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Die akute Nierenentziindung und ihre Prognose bei 
Scharlacherkrankungen. 


‘ine der gewohnlichsten Komplikationen des Scharlachs bildet 
die akute hamorrhagische Nierenentziindung. Allerdings gehen 
die Angaben der verschiedenen Verfasser dariiber, wie haufig diese 
Komplikation auftritt, sehr auseinander. Dies beruht wahrscheinlich 
darauf, dass die Nierenentziindung nicht die gleiche Frequenz bei 
den vielerlei Epidemien aufweist, sondern offenbar von dem genius 
epidemicus beeinflusst wird. So tritt nach de Rudder wahrend der 
letzten Jahre der Scharlach in einer sehr viel weniger bésartigen 
orm auf und diese Pathomorphose hat gewisse eigentiimliche 
Veranderungen in der Art und Natur der Komplikationen mitsichge- 
bracht. Ganz besonders gilt das von der durch Scharlach bedingten 
Nierenentziindung, die bei gewissen Epidemien recht gewohnlich 
ist, bei anderen aber nur selten beobachtet wird. 

Die bekannten Angaben tiber die Frequenz der Nierenentziin- 
dung bei Scharlacherkrankungen weichen also beachtlich von 
einander ab. In Kolle-Wassermanns grossem Handbuch schwan- 
ken die Angaben beispeilsweise zwischen 2 und 100%. Heubner 
findet in seinem umfangreichen Material eine Nephritisfrequenz 
von 33 % aller Scharlachfalle; Salge, Osler, Hirschberg und Schu- 
charewa geben die Ziffer mit 20 % an, Ashby mit 10 % und Hans- 
borg mit 4.26 %. Altmann vergleicht zwei verschiedene Perioden, 
d. h. zwei verschiedene Scharlachepidemien und ermittelt fiir die 
zeitigere Periode eine Frequenz von 2.9 % fiir die spatere eine 
solche von 6.9 %. Benedict macht eine ahnliche Zusammenstellung, 
aber er findet im Gegensatz zu Altmann die Frequenz der zeiti- 
geren Periode héher als diejenige der spateren (14.20 % zu 9.18 %). 
Brelet, Champbell, Falkenheim und Nicoll geben die Frequenz nur 
mit ¥% bis 3 % an. 
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Eine ziemlich weit verbreitete aber deshalb noch keineswegs 
feststehende Ansicht geht dahin, dass »hamolytische Streptokok- 
ken fiir die Entstehung des Scharlachs eine entscheidende, wenn 
nicht die entscheidende Rolle spielen» (de Rudder). Ein ‘Teil der 
Verfasser (Dochez, Dick, Schottmiiller, Friedemann und andere) be- 
hauptet sogar, dass man »mit guten Griinden den Scharlach als 
Reaktion auf giftbildende Streptokokken ansprechen kann». Wenn 
hiernach nun die Bedeutung der hamolytischen Streptokokken 
beim Scharlach selbst noch umstritten ist, so ist im Gegensatz 
dazu ihre Bedeutung fiir das Vorkommen gewisser Komplikatio- 
nen beim Scharlach allgemein anerkannt und man ist ziemlich 
iibereinstimmend der Auffassung, dass es gerade diese himoly- 
tische Streptokokken sind, die die Nephritiskomplikationen beim 
Scharlach verursachen. Sie finden sich ja schon in den ersten 
Krankheitstagen des Scharlachs im Rachen der meisten Patienten 
(so Falkenheim u. A.). Weiter hat die Erfahrung gelehrt, dass die 
himolytischen Streptokokken eine sehr starke Aatiologische Holle 
auch bei anderen akuten Glomerulonephritiden als der Scharlach- 
nephritis spielen. So behauptet beispielsweise Rake, dass 99 % 
aller Nephritis von hamolytischen Streptokokken verursacht wer- 
den. Blackfan hebt hervor, dass man im Rachen von so gut wie 
simtlichen Fallen gewoéhnlicher Nephritis hamolytische Strepto- 


kokken findet. Ausser anderen wird die Bedeutung der hamoly- ' 

tischen Streptokokken auch von Boyd, Denny, Hansen, Lohnlein, ) 
Longcope, O’Brien und McCurie herausgestellt. Darum meint 

ein Tcil der Verfasser, unter ihnen Munk, dass die Nephritis beim 

Scharlach analog mit der Nephritis nach anderen Infektionen sei. ( 

( 

Im Vorbeigehn will ich hier einer kleinen Aufstellung Erwahnung tun, ] 


die in unserem Epidemiekrankenhaus gemacht wurde, und die Nephritis- 
frequenz bei Anginen und Peritonsillitiden aufweist, ausserdem das Vor- 


kommen von himolytischen Streptokokken im Rachen der Patienten. 
Im Verlauf des Jahres 1935 wurden hier im ganzen 432 Patienten der- \ 
artiger Fille — und zwar die meisten in erwachsenen Alter — behandelt. s 
Von diesen hatten 57 % entsprechend nachfolgender Tabelle himolytische r 
Streptokokken im Rachen: 
Hamolytische Streptokokken I 

+--+ + 4- Summe p 


67 432 


76 


| 
i 
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In 30 Fallen trat eine Nephritiskomplikation von mehr oder minder 
ernster Natur hinzu. Das Vorkommen der hamolytischen Streptokokken 
im Rachen dieser an Nephritis Erkrankten erscheint in folgender Tabelle: 


Hamolytische Streptokokken 


Summe 
9 7 9 5 30 


Ks zeigt sich also, dass 80 % der Anginen mit Nephritiskomplikation 
hamolytische Streptokokken im Rachen aufwiesen. 

Diese kleine Zusammenstellung scheint mir recht deutlich zu beweisen, 
dass zwischen dem Vorhandensein von hamolytischen Streptokokken 
und dem Auftreten der Nephritis ein Zusammenhang besteht. 


Die Verbindung von Scharlach und akuter hamorrhagischer 
Nephritis scheint am starksten im Kindesalter aufzutreten. Helm- 
rich und andere mit ihm gehen so weit zu behaupten, dass alle 
hamorrhagischen Nierenentziindungen wahrend der Kinderjahre 
durch Scharlach hervorgerufen werden und als Scharlacherkran- 
kungen anzusehen waren und isoliert werden miissten, gleich- 
giltig ob Exanthem und andere Krankheitszeichen vorhanden 
waren oder fehlten. Dieselbe Ansicht wird von Stransky ver- 
treten. Nach Murphy und Maxon wird dagegen die atiologische 
Rolle des Scharlachs beachtlich tibertrieben. Sie meinen, dass 
dem Scharlach keineswegs die bedeutende Rolle beim Auftreten 
der akuten Nierenentziindung zukomme, wie man friiher geglaubt. 

Die Nephritis bei Scharlacherkrankungen kann in verschie- 
denen Formen auftreten. Es gibt eine Reihe von Vorschlagen fiir 
die Einteilung der Nierenkrankheiten wahrend der Kinderjahre 
(Boyd, Blackfan, Capon, Feer, Heubner, Pflaundler, Schlossmann, 
Reichel, Heubschmann usw.); doch sehe ich keine Verlassung 
in diesem Zusammenhang auf diese Frage naher einzugehen. 
Wenn es sich um Nierenerkrankungen bei Erwachsenen handelt, 
wendet man zur Zeit wohl ziemlich allgemein die Volhard-Fahrs’- 
sche Einteilung an und viele Verfasser (unter anderen auch Geld- 
rich) vertreten die Ansicht, dass diese Einteilung auch bei den 
Nierenkrankheiten des Kindesalter den Vorzug verdiene. Volhard- 
Fahr unterscheiden zwischen 3 monosymptomatischen und einer 
polysymptomatischen Form. Zu den drei ersten Formen gehéren: 
1. Nephrose mit Kardinalsymptom Oedem, 2. Sklerose mit Hyper- 


tonie, 3. Herdnephritis mit Hamaturie. Die polysymptomatische 
Form representieren die akute und die chronische diffuse 
Glomerulonephritis. 

Was nun speziell die Form der Nierenkrankheit bei Scharlach 
angeht, so findet man hier gewohnlich entweder eine Herdnephritis 
oder auch eine akut diffuse Glomerulonephritis oder schliesslich 
Mischformen von beiden. Die diffuse Glomerulonephritis dirfte 
das gewoéhnlichste sein. Heubschmann meint, dass man initial 
bei Scharlach eine interstitielle, herdférmige Nephritis erhielte, 
d.h. also wahrend des infektiésen Stadiums der Krankheit, wo- 
gegen die diffuse akute Glomerulonephritis stets spater auftritt, 
als eine echte Folgeerkrankung des Scharlachs. Er halt die An- 
sicht Benjamins, der annimmt, dass diese interstitielle Form das 
Vorstadium der nachfolgenden Glomerulonephritis ware, fiir falsch. 
Benjamin behauptet namlich, dass sich beim Initialstadium des 
Scharlachs eine interstitielle, herdférmige Nephritis findet, die 
unter gewissen Bedingungen in eine hamorrhagische Glomerulo- 
nephritis tibergehn kénne. 

Diese beiden Formen, die Herdnephritis und die diffuse Glome- 
rulonephritis, sind nach Volhard, Geldrich, und anderen als zwei 
prinzipiell geschiedene Formen anzusehn. Geldrich weist: darauf 
hin, dass diese Formen klinisch oft sehr schwer zu unterscheiden 
waren, weil ihre Atiologie und recht oft auch ihre Symptomatologie 
dieselbe sei, wozu noch kame, dass die Nephritis mitunter sich so 
entwickle, dass man nur schwer beurteilen kénne, ob sie post- 
oder intrainfektiés bedingt sei. Ausserdem sei der Verlauf in vielen 
Fallen derselbe. 

Es ist eine allgemeine Erfahrung, dass die allergrésste Anzahl 
der Falle von akuter Nephritis nach Scharlacherkrankungen einen 
giinstigen Verlauf haben und dass die Scharlachnephritis nur selten 
in ein chronisches Schlussstadium tibergeht (Benedict, Champbell, 
Ernberg, Fischberg, Feer, Hansborg, Helmrich, Hottinger, v. Jtirgens- 
son, Munk, Schlossmann, Sérensen u. A.m.). Die Angaben dar- 
iiber, wie oft eine Scharlachnephritis chronisch wird, sind recht 
verschieden. Im allgemeinen hat man den Ejindruck, dass die 
Prognose giinstiger ist je jiinger das Kind ist, wenn es von der 
Nephritis betroffen wird (Hoobler, Boyd u.A.).  Heubner sagt, 
dass die meisten Falle von Scharlachnephritis im Pubertatsalter 
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ausheilen und dass das Entstehen »chronischer Nephrose» (nach 
Heubners Therminologie ein etwas weiter gehender Begriff als 
chronische Nephritis) bei Kinder besonders ungewohnlich ware. 
Levy hat 120 Kinder, die friiher eine Scharlachnephritis iiber- 
standen hatten, nachuntersucht und bestehende Nierenverande- 
rungen in 7.4 % gefunden, aber nur in einem Fall (ung. 1 %) 
eine chronische Nephritis. Von McCallum wird die Ziffer mit 
0.4 % angegeben. 

Geldrich gibl seiner Meinung dahingehend Ausdruck, dass die 
Prognose der Nephritis fiir Erwachsene und Kinder die gleiche 
sei, aber dass sie bei Kindern sehr oft einen langsamer progredie- 
renden Verlauf nimmt. Er meint, dass chronische Nephritis und 
Schrumpfniere bei Kindern nicht vollkkommen ungewohnlich sind, 
und beschreibt selbst einen Fall von Schrumpfniere bei einem 
achtjahrigen Madchen. Nach Geldrich verlauft die chronische 
Nephritis in drei Stadien: 1. Akutes Stadium, 2. Symptomloses 
Mittelstadium, welches ohne renale Symptome 5-20 Jahre dauern 
kann, aber mitunter mit leichter Hypertonie verbunden ist, 3. 
Uramisches Schlussstadium. 

Auch James und Hill betonen, dass der Ubergang der Krank- 
heit in ein chronisches Stadium nicht so ungew6éhnlich sei. Sie 
haben festgestellt, dass Scharlachnephritis in 13 % aller nach- 
untersuchten Falle chronisch wurde. Hoobler meint sagen zu 
kénnen, dass 6 von 7 Scharlachnephritisfallen vollkommen aus- 
geheilt werden. Noch héhere Chronicitatsziffern gibt Stroink an 

- 28 %, bestehende Nierenaffektionen nach Scharlach. Einer der 
Falle Stroinks war erst 14 Jahre nach der Erkrankung an Schar- 
lach an Uramie ad mortem gegangen. Paterson und Wyllie, die 
64 Falle von Nephritis bei Kindern nachuntersuchten, fanden, 
dass von den 4 postscarlatinésen Nephritiden zwei geheilt und 
zwei chronisch waren. Ihre Nachuntersuchung wurde allerdings 
nur 5 Jahre nach dem Beginn der Erkrankung vorgenommen. 
Rosenfeld und Rechtenstamm untersuchten 93 Falle und fanden 
in 10 derselben Albumin. Sie weisen aber darauf hin, dass man 
in keinem der Falle sagen kénnte, es ware irgendeine »schwer 
chronische Nephritis». 

“s fehlt indessen nicht an Angaben iiber die absolute Benig- 
nitat der Scharlachnephritis. So findet Ernberg beispielsweise 
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bei einer Nachuntersuchung eines recht grossen Materials von 
akuten Nephritiden im Kindesalter 16 bis 23 Jahre nach dem 
akuten Stadium der Krankheit keinen chronischen Fall nach 
Scharlachnephritis und nur zwei chronische Falle nach Nephritis 
anderer Atiologie. Guild, Champbell und Hansborg haben bei 
ihren Untersuchungen und Studien auch keinen Fall von chroni- 
scher Nephritis gefunden, den sie mit Sicherheit einem vorauf- 
gegangenen Scharlach zuschreiben wollen. Hansborgs grosse Unter- 
suchung 1925 in Kopenhagen umfasste 284 nach 1 bis 10 Jahren 
nachuntersuchte Scharlachnephritiden und hiervon waren 226 
noch Kinder. Er fand in 23 Fallen eine orthostatische Albuminurie 
und nur in einem Fall eine chronische Nephritis, die er jedoch 
nicht als durch Scharlach verursacht ansehn will, sondern durch 
eine interkurrente Infektion. 

Emerson ist der Auffassung, dass viele der chronischen Nephri- 
tiden das Schlussresultat einer Vielzahl von Nephritisattacken 
bilden. Scharlach wiirde da nicht selten die erste auslésende 
Infektion sein, wahrend spatere Attacken mit dieser Krankheit 
nichts zu tun haben brauchen. Nicoll ist ungefaihr der gleichen 
Ansicht und behauptet, dass Patienten, die eine Scharlachnephritis 
gehabt haben, wahrend ihres spateren Lebens leichter dem aus- 
gesetzt sind, an Nierenaffektionen zu erkranken sie hatten 
gleichsam eine gewisse Neigung, bei jeder eintretenden Infektion 
Nierenkomplikationen zu bekommen. Dies verneien allerdings 
Hoobler und Champbell, die meinen, dass es keinen hinreichenden 
Beweis dafiir gabe, dass die Scharlachnephritis ein Vorganger fiir 
Nephritis in erwachsenen Jahren wire. 

Dass man so verschiedene Angaben dariiber erhalt, wie oft 
eine Scharlachnephritis chronisch wird, beruht wahrscheinlich 
darauf, dass entsprechende Ziffern nicht unmittelbar verglichen 
werden kénnen, teils weil die Nachuntersuchungen so verschiedene 
Altersstufen trafen — in vielen Fallen der Untersuchungen sind, 
die nachuntersuchten Patienten noch im blossen Kindesalter 
wahrend bei anderen Untersuchungen iiberwiegend erwachsene 
Individuen betroffen wurden — teils weil das Material in vielen 
Fallen zu gering war um ein wirkliches Urteil der Frage zuzu- 
lassen. In mindestens gleich grossem Masse beruht es auch auf 
der Ungleichheit des Ausgangsmaterials und auf der Art und 
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Weise, sowie den Prinzipien der Beurteilung der nachunter- 
suchten Falle. 

Im folgenden werde ich das Resultat einer Untersuchung von 
Scharlachnephritiden verlegen und deren Prognose, die vom Epi- 
demiekrankenhaus in Stockholm im Jahre 1936 vorgenommen 
wurde. 


Eigene Untersuchungen. 


A.  Ausgangsmaterial. 


In den Jahren 1920 bis 1934 wurden im Epidemiekrankenhaus 
in Stockholm insgesamt 11,250 Patienten an Scharlach behandelt. 
Hiervon waren 5,577 mannlich und der Rest mit 5,673 weiblich, 
eine erstaunlich gleichmassige Verteilung beider Geschlechter. Wir 
kénnen in der Tabelle 1 und der Abbildung 1 das Vorkommen 
des Scharlachs wahrend der Jahre 1920 bis 1934 beobachten. 


TABELLE 1. 


Anzahl der 

Totalan- Tliervon Scharlach- Hiervon 

= | zahl det falle mit 

= Schar- Nephritis- ge 

achfalle | yanner | Frauen komplika- Manner | Frauen 
tion 
1920 959 427 532 22 8 14 2.30 
1921 764 352 412 13 1 9 1.70 
1922 1,329 674 655 17 7 10 1.28 
1923 918 442 176 29 12 17 3.16 
1924 1,244 661 583 39 30 9 3.14 
1925 927 147 180 26 13 13 2.80 
1926 185 228 257 17 7 10 3.50 
1927 289 148 141 11 6 5 3.81 
1928 637 349 288 17 6 11 2.67 
1929 665 306 359 17 Fj 10 2.55 
1930 4569 266 303 6 3 3 1.05 
1931 273 116 157 8 1 7 2.93 
1932 330 172 158 9 5 1 2.72 
1933 181 269 212 7 2 5 1.46 
1934 1,380 720 660 57 24 33 4.13 
5,577 5,673 


— 
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Etwa bis 1925 waren es jahrlich circa 900 Scharlachfalle, wobei 
geringe Oberspitzungen in den Jahren 1922 und 1924 wenig in’s 
Gewicht fallen. Dann folgt eine Periode mit geringerem Scharlach- 
vorkommen. 1934 sehen wir aber wieder eine kraftige Steigerung 
der Scharlacherkrankungen mit fast 1,400 Patienten wahrend 
eines Jahres. 
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Abbildung Vorkommen des Scharlach im Epidemiekrankenhaus in Stock 
holm waihrend der Jahre 1920 bis 1934. 
Abseisse: Jahre. Ordinate: Anzahl der Falle. 


Beim Studium der Krankengeschichten der in den Jahren 1920 
bis 1934 behandelten Scharlachkranken findet man, dass die Er- 
krankung in 299 Fallen durch Nephritis kompliciert war. Um 
ein méglichst einwandfreies Material zu erhalten, empfielt es sich, 
hiervon 4 Faille abzusetzen, denn dreimal war der Scharlach mit 
Diphtheritis kompliciert und in einem Fall mit Erysipelas faciei. 
Es bleiben also 295 Falle von Scharlachnephritis, was einer Fre- 
quenz von 2.62 %, entspricht. 

Es ist bekannt, dass man bei der Beurteilung der Diagnosen 
aus Journalmaterial haiufig auf grosse Schwierigkeiten stésst, weil 
besonders die Komplikationen nicht selten nur mit recht unvoll- 
standigen Aufzeichungen erwahnt sind. Diesen Ubelstand fand 


ich besonders bei dem friiheren von mir untersuchten Journal- 
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material. Es erwiess sich deshalb als unméglich die verschiedenen 
Formen der Nephritis zu trennen und ich bin genétigt, das Wort 


Nephritis in dieser Arbeit fiir eine Zusammenfassung 


schiedenen Arten der Scharlachnephritis zu verwen 


den. 


Fallen fand sich jedenfalls in kiirzerem oder langerem 


Albuminurie, gewéhnlich in massigem Grad und nur in 
Fallen bis zu 10-—15 °/,,. In etwa 70 % der Fille setzte 


aller ver- 

In allen 
Zeitraum 
einzelnen 
die Kom- 


plikation mit makroskopischer Hamaturie ein, wobei sich in 40 %, 


Cylinder und andere Cellelemente im Sediment fanden. In den 
Journalen findet man in etwa 50 % der Falle genau 140 Falle 


eine Bestimmung von Rest-N. In 56 dieser Falle d. h. also in 
40 bestand eine deutlich Rest-N-erhéhung und in 8&4 Fallen 


also 60 % fand sich keine Erhéhung des Rest-N. 


Aufzeichungen 


iiber den Blutdruck fanden sich in 202 Fallen. Hiervon war in 
150 Fallen (75 %) der Blutdruck erhéht, in den verbleibenden 


Fallen (25 %) ist keine Blutdrucksteigerung verm 


erkt. 


Nur in 


31 Fallen war angegeben, dass die Patienten Oedem hatten 


also in etwas mehr als 10 % aller Falle. Bei den meisten handelte 


es sich um Gesichtsoedem und nur in einigen Fallen wurde auch 


Oedem an den Extremitaten vorgefunden. 


Ks ist zweifellos von Interesse die Frequenz der Nephritis- 


komplikationen wahrend der verschiedenen Epidemien be- 


obachten. In der Tabelle 1 sieht man die Relation zwischen dem 


Vorkommen der Nephritis und demjenigen des Scharlach wahrend 


der verschiedenen Jahre. Man kann hierbei im grossen gesehen 
feststellen, dass keinerlei gréssere Differenz fiir die verschiedenen 


Jahre vorliegt. Die Procentzahlen variieren nur 


von 


1.05 bis 


1.13%. Es findet sich auch kein grésserer Unterschied zwischen 


der Nephritisfrequenz, wenn man die zeitigere Periode 1920 bis 
1925 — eine Periode mit reichlichem Vorkommen von Scharlach 

mit der Periode 1926 bis 1933 — eine Periode mit relativ geringer 
Scharlachfrequenz — vergleicht. Die Zahlenwerte betragen 2.54 %, 


fiir die friihere und 2.95 % fiir die spatere Periode. 


Das Vorkommen des Scharlach zeigt deutliche Saisonvaria- 
tionen. Es findet sich eine beachtliche Haufung der Falle wahrend 
der Wintermonate oft mit einer Zuspitzung wahrend des Spatherbst 
(de Rudder). Gleitsmann meint allerdings, dass man trotz dieser 


ungleichen Gruppierung der Falle nicht davon sprechen kénnte, 
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dass die Krankheit an bestimmte Jahreszeiten gebunden ware. 
De Rudder glaubt im Gegensatz hierzu diese Variationen nicht 
einmal zufriedenstellend durch eine Veranderung der Kontakt- 
verhaltnisse der Menschen erklart, sondern stellt die Ansicht zur 
Diskussion, dass die mégliche Ursache eine Dispositionsverande- 
rung der Einzelindividuen sein kénnte. Fiir eine derartige Disposi- 
tionsveriinderung spricht in gewissem Grade Stallybrass’ Unter- 
suchung, wonach man eine erneute Scharlachzuspitzung im Februar 
—Marz fiir sogenannte Riickfalle erhallt. In der Tabelle 2 habe 
ich deshalb das gesamte Scharlachmaterial derart auf die ein- 
zelnen Monate verteilt, dass ich die Summe der monatlichen Falle 
der Jahre 1920-—1934 fiir jeden Monat einsetzte. 


TABELLE 2. 


or Successiv 
Anzahl der Scharlachfalle Bin 
Monat Scharlach- | mit Nephritis- 
fille = A komplikation on 
B centzahle d 

etre 994 30 3.01 2.99 
1017 36 3.54 3.12 
1141 32 2.80 3.05 
1030 29 2.81 2.45 
970 17 1.75 2.14 
errr 819 16 1.95 2.54 
508 20 3.93 2.57 
ee 540 10 1.85 2.89 
756 22 2.91 2.38 
1179 28 2.37 2.59 
Rr 1168 29 2.49 2.42 
1080 26 2.41 2.64 


In der Abbildung 2 werden die Verhialtnisse der ‘Tabelle 
graphisch in einer Kurve veranschaulicht. Wie wir sehen findet 
sich eine deutliche Verminderung der Frequenz wahrend der 
Sommermonate. Eine entsprechende Senkung findet man auch, 
wenn man eine Kurve der totalen Anzahl der Scharlachnephritiden 
aufzeichnet (Abbildung 3). 
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Jan. Fe by Mars April May Juniduls Aug Sept. Okt. Nov. Dec. Jan 


Abbildung 2. Vorkommen des Scharlach wahrend der verschiedenen Monate 
des Jahres. Innerhalb eines jeden Monats sind die Falle eines Zeitraums 
von 1920 bis 1934 zusammengerechnet. 

Abscisse: Monate. Ordinate: Anzahl der Falle. 
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Abbildung 3. Die Frequenz der Nephritiskomplikationen wahrend der ver- 
schiedenen Monate des Jahres. Anzahl der Nephriten 295. 
Abscisse: Monate. Ordinate: Anzahl der Nephritisfalle. 


13 
1200 
IN] 
wol | | | | 
| - | 
200 | 
| 
= 
| 
| | 


14 


Rechnet man das Verhaltnis zwischen Scharlach und Nephritis- . 
komplikationen aus, so erhalt man fiir die einzelnen Monate die . 
Ziffern der Tabelle 2. Die Ziffern der Anzahl der Nephritiskompli- ' 
kationen allein wiirden zu klein sein, um mit Sicherheit einen , 


I’requenzunterschied der verschiedenen Jahreszeiten festzustellen. 
Scharlach ist eine Erkrankung, die tiberwiegend jiingere Alters- n 
klassen erfasst. In der Abbildung 4 und der Tabelle 3 findet man 


die Altersverteilung des Scharlachmaterials. So gut wie alle Falle 
TABELLE 3. j 
Das gesamte Scharlach- |Scharlachnephritis wahrend t 
Lebens material 1920-1934 derselben Zeit Bin % 
alter von A 1 
3 i¢ € ? 3 +2=B 
0 20 12 32 0 it 0 0 

1 135 126 261 2 1 3 1.15 Aa 

2 297 | 263 560 a 7 14 2.50 

3 382 | 332 714 11 6 17 2.40 

1 384 107 791 16 8 4 3.00 

5 378 107 785 16 14 30 3.80 
6 391 | 414 805 12 12 24 3.00 ve 
7 501 182 983 12 21 33 3.40 St 

8 173 174 917 1 21 35 3.70 
9 361 | 399 760 10 14 24 3.20 be 
10 260 | 329 589 1 7 11 1.90 de: 
11 227 | 249 176 5 15 20 4.10 Di 
12 206 | 191 397 7 1 11 2.80 Wi 
13 145 |] 161 306 1 7 8 2.60 se 

4 111 116 227 2 1 2.60 

15 6s | 78 146 2 1.40 
16 64 64 128 1 i 2 1.60 Pri 
17 77 97 174 0 2 2 1.20 ket 
18 75 81 156 1 3 1 2.60 det 

19 78 99 177 0 2 2 1.20 
20 341 103 144 5 0 Dd 1.20 Ne 

21 264 106 370 2 0 2 0.50 
22 66 84 150 1 0 1 0.60 gru 
23 11 89 130 0 0 0 Alt 
24 25 80 105 1 1 5 ze 
25 26 59 85 1 0 1 kur 
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Abbildung 4. <Altersverteilung des gesamten Scharlachmaterials der Jahre 
1920 bis 1934 (11,250 F alle). 
Abscisse: Altersgruppen. Ordinate: Anzahl der Faille. 


verteilen sich auf die Altersgruppen bis zu 10 Jahren. Eine geringe 
Steigerung kann man bei den Altersgruppen von 19 bis 21 Jahren 
beobachten, sie wird bedingt durch das mannliche Kontingent 
des Materials, das in der Kurve der Abbildung 5 erscheint. 
Die iiberwiegende Mehrzahl dieser Manner gehéren zu den 
Wehrpflichtigen. Etwas dieser Steigerung Vergleichbares findet 
sich bei der weiblichen Kurve nicht. Hiervon abgesehn Ahneln 
sich die Kurven fiir Manner und Frauen durchaus. Die mit der 
Procentanzahl der Scharlachfalle der Stockholmer Gesamtbevél- 
kerung verschiedener Altersklassen gezeichnet’ Kurve stimmt mit 
der absoluten Kurve iiberein. 

In der Tabelle 3 habe ich sémtliche Falle von Scharlach mit 
Nephritiskomplikation in ihrer Verteilung auf verschiedene Alters- 
gruppen zusammengestellt. In der Abbildung 7 sehen wir die 
Alterskurve fiir Nephritis in absoluten Zahlen. Diese Tabelle 
zeigt keine grésseren Veranderungen im Verhaltnis zu den Alters- 
kurven fiir das ganze Scharlachmaterial. Wenn wir dagegen das 
Verhaltnis zwischen der Anzahl der Nephritisfalle und der Ge- 
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Abbildung 5. Alterskurven des Scharlachmaterials 1920-1934. : 
Manner (5577 Fille) — I 
Frauen (5673 Falle) —————— 
Abscisse: Lebensalter. Ordinate: Anzahl der Fille. ‘ 
I 
| 
| | 
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Abbildung 6. 


krankenhaus 


in % 


Die Gesamtanzahl der Scharlachfalle im Stockholmer Epidemie- 
der Stockholmer Bevélkerung des Jahres 1930 innerhalb 


vergleichbarer Altersgruppen. 


Abscisse: Altersgruppen. Ordinate: 


Relationszahlen. 
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Abbildung 7. Altersverteilung fiir Scharlachfalle mit Nephritiskomplikation. 
Abscisse: Altersgruppen. Ordinate: Anzahl der Falle. 


samtanzahl der Scharlachfalle innerhalb jeder Altersgruppe aus- 
rechnen, so bekommen wir eine Kurve (Abbildung 8), die etwas 
von den vorhergehenden abweicht. Es hat den Anschein, als ob 
die Nephritiskomplikation proportional gesehen etwas haufiger 
nach dem 8 —9. Lebensjahr eintrate, wie dies aus den friiheren 
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Abbildung 8. Relation zwischen der Anzahl der Nephritiskomplikationen 
und der totalen Anzahl von Scharlachfallen wihrend verschiedener 
Lebensalter. 

Ordinate: Relationszahlen in %,. 


Abscisse: Lebensalter. 
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Kurven hervorging. Die starkere Anzahl der Komplikation findet 
man aber auch hier in den Lebensjahren bis zu 10 Jahren, doch 
weist die Kurve keine entsprechend starke Senkung nach diesem 
Alter auf, was bei den anderen Alterskurven der Fall ist. 

Von den 295 Fallen mit Nephritiskomplikationen waren 160 
Frauen und 135 Manner, was ein beachtliches Ubergewicht der 
weiblichen Falle andeuten scheint. Dagegen zeigt sich bei einer 
naheren statistischen Bearbeitung des Materials, dass keine reelle 
Differenz zwischen den Geschlechtern besteht. Wie wir bereits in 
der Tabelle 1 sahen, findet sich auch bei dem totalen Scharlach- 
material ein Ubergewicht der Frauen (Manner und Frauen wie 
5577 zu 5673), doch ist es nicht so ausgesprochen, wie bei den 
Nephritisfallen. Rechnet man das Mittel der Nephritisfalle fiir 
beide Geschlechter aus, so erhalt man folgende Ziffern: Frauen: 
160 12.45, Manner: 135 + 11.48.  Hieran kann man sehen, 
dass die Zahlen fiir Manner und Frauen in die Variationsgrenze 
fallen. Die Differenz ist infolgedessen statistisch nicht feststellbar. 
Is war ja auch nicht zu erwarten, dass Frauen fiir diese Kompli- 
kation mehr disponiert sein sollten als Manner. 

In der Literatur wird mitgeteilt, dass die Nephritiskomplika- 
tion nicht vor der dritten Krankheitswoche eintritt (Salge, Aschby 
u. A.). Falkenheim meint, dass sie anscheinend ebenso gewoéhn- 
lich wahrend der 2., 3. oder 4. Woche nach dem Eintritt der Schar- 
lacherkrankung sei. 

In der Tabelle 4 kénnen wir feststellen, wann die Nephritis- 
komplikation im vorliegenden Material hinzutritt. In den Ab- 
bildungen 9 und 10 sind die Verhaltnisse graphisch dargestellt. 
Man kann aus ihnen entnehmen, dass die Nephritiskomplikation 
am gewohnlichsten in der dritten Woche auftritt oder zwischen 
dem 14. bis 27. Tage nach der Erkrankung. Nach dieser Zeit 
wird sie fiir jeden sichtbar immer ungewohnlicher. Die Kurven 
weisen nur die Fille innerhalb eines Intervalls von 6 Wochen auf. 
Falle, bei denen die Komplikation spater auftrat, sind daher aus 
ihnen nicht ersichtlich. Sie seien hier angegeben: wahrend der 
7. Woche trat Nephritis in 10 Fallen auf, wahrend der 8. Woche 
in 9 Fallen, wahrend der 9. Woche in 3 Fallen, wahrend der 10. 
Woche in 4 Fallen. Das langste Intervall, das verzeichnet ist, 
wird mit 14 Wochen angegeben. In den meisten Fallen, in denen 
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TABELLE 4. 


Intervall in Tagen und Wochen zwischen dem Beginn der Scharlacherkrank- 
ung und dem Aufkommen der Nephritiskomplikation, 


Inter- Anzahl Inter- Anzahl Inter- Anzahl 
vall in —— | vall in vall in 
Tagen oivict? Tagen Tagen +2 
| 
1 8 8 1 15 3 7 
2 6} 2 8 9 1 0 1 16 3 5 8 
3 2) 4 6 10 1] 6 7 17 9 8 17 
6 11 1} 1 18 8} «15 
5 1 1 5 12 6 19 
6 3) 9 13 a 2 20 6S 9 
7 im 14 3} 9 21 6} 15 
Summe Summe Summe 
in der in der in der 
1. Woche | 21} 25 46 |2. Woche 7| 20) 27 13. Woche} 36) 43) 79 
22 17 29 3} 1 1 36 
23 3} 8} 30 6) 12 37 ti 2 
24 2 j 6 31 0 1 1 38 2} 2 1 
25 a 2 1 32 1 1 2 39 6} 2 8 
27 2 1 3 34 2} 2 j 11 Oo; 3 3 
28 H} 2 8 $5 2} O 2 12 1 0 1 
Summe Summe Summe 
in der in der in der | 
1. Woche | 33] 23} 56 Woche | 16] 13} 29 |6. Woche| 16] 13) 28 


das Intervall langer als 6—7 Wochen wahrte, war in seinem Ver- 
lauf ein Recidiv des Scharlach aufgetreten. Wenn man in diesen 
Fallen also die Entstehung der Nephritis vom Beginn des Recidivs 
an berechnet, so erhalt man also bedeutend geringere Ziffern fiir 
die Dauer des Intervalls. 

In diesem Zusammenhang diirfte es von grossem Interesse sein, 
etwas iiber das Vorkommen der Nephritiskomplikation in den 
allen zu sagen, in denen der Scharlach recidivierte. Innerhalb 
der Jahre 1920—1934 wird verzeichnet, dass zusammen 642 von 
den 11,250 behandelten Scharlachfallen ein Recidiv erhielten. Das 
macht also 5.7 % der gesamten an Scharlach erkrankten Falle. 
Alles in allem bekamen 48 der Fille, zu denen eine Nephritis- 
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Abbildung 9. 


Scharlacherkrankung und dem Aufkommen der Nephritiskomplikation aufweist. 


Kurve, die das Intervall der Tage zwischen dem Beginn det 


Abscisse: Anzahl der Tage. Ordinate: Anzahl der Faille. 
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Abbildung 10. 


| 


} + 


TW 


Kurve, die das Intervall der Wochen zwischen dem Beginn 


der Scharlacherkrankung und dem Aufkommen der Nephritiskomplikation 


aufweist. 


Abscisse: Anzahl der Wochen. Ordinate: Anzahl der Fille mit Nephritis. 
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komplikation hinzutrat, ein Recidiv d. h. 16 % (+ 2%) des ganzen 
Materials an Scharlachnephritis. Es liegt also eine deutliche Diffe- 
renz zwischen der Frequenz des Recidivs bei reinen Scharlach- 
fallen und bei solchen, die mit Nephritis kompliciert sind, vor. 
Es hat sogar den Anschein, als ob Faille, bei denen ein Recidiv ein- 
trifft, gréssere Empfanglichkeit fiir Nephritiskomplikationen zeig- 
ten als Andere. 

Scharlachnephritis kann schon nach wenigen Tagen ausheilen, 
sie kann aber nicht selten recidivierend wochenlang zuriickbleiben, 
ehe sie ausheilt (Feer). Meist heilt sie jedoch nach einer Dauer 
von 2 bis 3 Wochen aus (Holtinger, Schlossmann). Wie lange die 
Nephritis bei den von mir bearbeiteten Fallen andauerte geht 
am besten aus der folgenden Tabelle 5 hervor. 


TABELLE 5. 


Duration in Anzahl ausgeheilter 
Wochen Nephritisfalle 
1 Woche 26 
2 Wochen 30 
3 24 
4 » 24 
5 > 32 
Summe 146 (60 %) 
6 Wochen 19 
» 16 
s 23 
9 » 4 
10 » 1 
11 » 2 
12 » 15 
Summe 83 
Totalsumme Faille: 229 


Langere Zeit wahrten nur 21 Falle und von diesen heilten die 
meisten innerhalb eines Jahres nach Beginn der Erkrankung aus. 
In 3 Fallen wahrte die Nephritis nur 2 Tage, in 4 Fallen nur 3 
Tage. Unter den obenstehenden Fallen sind diejenigen nicht auf- 


gefiihrt, die wiederholte Male recidivierten, und auch diejenigen 
nicht, bei denen es unsicher ist, ob der Fall ausgeheilt war ehe 
das sogenannte Recidiv eintrat. In dem Rest der Falle hat man 
nicht feststellen kénnen, wann die Nephritis endete; zumeist sind 
die Patienten im Journal mit Nierenveranderungen abgeschrieben 
werden, mehrere von ihnen sind aber auch zu meiner Nachunter- 
suchung nicht erschienen. : 

In der Literatur findet sich die Angabe, dass die Mortalitat 
im akuten Stadium der Scharlachnephritis etwas gegeniiber dem 
Genius epidemicus variiert, begreiflicherweise beruht das aber 
auch darauf wie schwer die Nephritis in sich selbst ist (Strauss). 
Sie wird von Baresch mit 6 %, von Levy mit 5 %, von Hansborg, 
Hottinger und Schlossmann mit 4%, schliesslich von Champbell 
mit 2.6 % angegeben. Viele Verfasser vertreten die Auffassung, 
dass mors in dem akuten Stadium dusserst selten sei (//elmrich, 
Sérensen u. v. A.). 

In dem hier vorliegenden Material von 295 Scharlachnephritis- 
fallen ist verzeichnet, dass 4 der behandelten Patienten wahrend 
ihres Aufenthaltes im Epidemiekrankenhaus verstarben. In einem 
dieser Falle war aber wohl die Todesursache eher in einer Mastoi- 
ditis purulenta cum Meningitis purulenta zu suchen. Die 3 ver- 
bleibenden Fille starben nach dem, was aus dem Journal ent- 
nommen werden kann, an Uramie auf Grund der Nephritis. Im 
ersten Fall handelte es sich um einen zweijéhrigen Jungen, der 
56 Tagen nach Beginn der Scharlacherkrankung seine Nephritis 
bekam. Zwei Tage nach ihrem Auftreten trat vollstandige Anurie 
ein, die bis zum Tode d. h. etwas mehr als 10 Tage wahrte. Wah- 
rend dieser Zeit komplicierte sich die Krankheit obendrein noch 
mit Bronchopneumonie und Empyema pleurae. Im zweiten Falle 
handelte es sich um ein zweijahriges Madchen. Es zeigte einen 
dem ersten analogen Verlauf, allerdings ohne Nachkomplikationen. 
Im dritten Falle handelte es sich um ein 12 jahriges Madchen, 
das 22 Tage nach Beginn der Scharlacherkrankung seine Nephritis 
bekam. Sie begann mit Blutdruckssteigerung und kraftiger Rest- 
N-erhéhung. Keine weiteren Komplikationen. Sonach starben 
nur drei Patienten in dem akuten Stadium der Scharlachnephritis, 
das heisst ungefahr 1 % des gesamten mit Nephritis komplicierten 
Scharlachmaterial. 
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B. Das nachuntersuchte Material der Scharlachnephritis. 


In den Jahren 1920 bis 1934 waren also im ganzen 295 das 
will sagen 2.62 % aller Scharlacherkrankungen mit Nephritis 
kompliciert. Diese Falle wurden im Jahr 1936 beim Epidemie- 
krankenhaus in grossem Ausmass nachuntersucht. Als ich meine 
Untersuchung begann, war ich mir durchaus dariiber im klaren, 
wie schwer es werden wiirde, diese Patienten fiir eine Nachunter- 
suchung zu erfassen. Eine keineswegs geringe Anzahl von ihnen 
waren ja noch Kinder und daher in den gewohnlichen Melde- 
registern nicht verzeichnet. Hierzu kam, dass in vielen Fallen 
insbesondere bei denjenigen meiner friiheren Untersuchungs- 
periode im Epidemiekrankenhaus keinerlei Angaben  iiber 
Namen oder Beruf der Eltern vorhanden waren. Auf Grund meiner 
Anfragen beim Einwohnermeldeamt, bei den Kirchenémtern und 
bei der Polizeiverwaltung erhielt ich die Adressen von etwa 250 
Fallen. Den so Ermittelten teilte ich mit, dass ich beabsichtigte, 
sie mit Riicksicht auf ihre friihere Krankheit zu untersuchen. 
Meinem Anerbieten fiigte ich einen Fragebogen bei, in dem ich 
um Angaben friiherer Krankheiten und insbesondere derjenigen 
bat, die nach der Entlassung aus dem Epidemiekrankenhaus den 
atienten befallen hatten. Diejenigen, die sich zur Untersuchung 
einfinden wollten, sollten zwei verschiedene Urinproben mit- 
bringen. Eine des unmittelbar nach: dem Aufstehn gelassenen 
Urins — Nachturin — und eine des in der Mitte des Tages gelasse- 
nen Urins. Durch diese Doppelproben wollte ich bereits von An- 
fang an versuchen, mir eine Auffassung dariiber zu bilden, in- 
wieweit orthostatisches Albuminurie vorlag oder nicht. Ausser- 
dem musste das ja eine wertvolle Urinkontrolle werden. Die 
Untersuchung umfasste nicht nur eine Urinuntersuchung auf 
spezifisches Gewicht, Albumin (Heller und Sérensens Reaktionen 
wurden angewandt) und Sediment, sondern auch die Aufnahme 
eines Herzstatus mit Blutdruck, sowie einen kurzgefassten Allge- 
meinstatus. Alles in Allem habe ich auf diese Weise 206 Patienten 
im Epidemiekrankenhaus untersucht. 

Von den iibrigen Patienten mit Nephritiskomplikation waren 
24 seit ihrem Aufenthalt im Krankenhaus verstorben. Die Todes- 
ursachen waren verschiedenartig (Pneumonie, Influenza, Tuber- 
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kulose, Diphtheritis, Septicamie, Peritonitis). Nur in einem Fall, 
den ich noch weiter unten beschreiben werde, war chronische 
Nephritis mit Uramie die ‘Todesursache. 

In zwei Fallen, die brieflich beantwortet wurden, waren die 
Patienten von Stockholm verzogen. Den Antwortschreiben lagen aber 
Arztgutachten bei, wonach sie nunmehr vollkommen gesund waren. 

Wenn man diese beiden Fille und die Verstorbenen mitrechnet 

— und das halte ich fiir zulassig wurde mir der Gesundheits- 
zustand und die Entwicklung bei 232 Patienten bekannt, d. h. 
78 %, meines ganzen mit Nephritis komplicierten Scharlachmate- 
rials. In der Tabelle 6 sind die aus den verschiedenen Jahren 
nachuntersuchten Falle zusammengestellt. Proportional gesehen 
habe ich gleichviele Patienten aus den friiheren Jahren nachunter- 
sucht, wie aus den spateren. Das erhellt deutlich aus der Tabelle 7. 
In der ersten Periode von 1920—1924 wurden 76 % nachunter- 
sucht; in der Zwischenperiode von 1925—1929 ebenfalls 76 % 


TABELLE 6. 


Tabelle tiber das nachuntersuchte Material. 


Nachuntersuchte Patienten Gesamtanzahl 
Jahr Mit Urin- | Ohne Urin- Summe der | der Schar 
verande- verande- Tote | Nachunter- | !achnephritis- 
rungen rungen suchten falle 
2 15 3 20 22 
1 9 1 11 13 
ae 1 9 0 10 17 
aes 1 20 6 27 29 
eer 2 20 2 24 39 
2 16 2 20 26 
3 9 a 12 17 
er 2 5 0 7 11 
ere 2 8 2 12 17 
Bee 2 10 1 16 17 
2 0 5 6 
eee 0 5 0 ) 8 
0 


| 
24 
} 
4 0 3 9 
11 2 53 57 
Summe | 32 | 176 | 24 | 232 | 295 


TABELLE 7. 


" Anzahl der Nach- 
Gesamtzahl der 
Nachuntersuchte untersuchten in % 
Jahre alle mit Schar- 
lachnephritis des 
I Materials 
1920—-24 ...... 120 76 
1925—29 ...... 67 88 76 
...... 73 87 84 
Summe 232 295 78 


und in der letzten Periode von 1930—1934 wurden 84 % nach- 
untersucht. 

Mit Riicksicht darauf, dass die Untersuchung einen so ver- 
haltnismassig langen Zeitraum umfasst, wie ihn die Jahre 1920— 
1934 bilden, ist es erklarlich, dass das Alter der Nachuntersuchten 
hedeutend variiert; so war der jiingste 3 Jahre, der dlteste 48 
Jahre. Nur 12 waren unter 7 Jahren und 77 unter 15. 67 waren 
zwischen 16 und 21 und 64 Alter als 22 Jahre. 22 alter als 30 Jahre 
(vergleiche Tabelle 8). Das nachuntersuchte Material representiert 
sonach hauptsachlich die Jahre von 8 bis 30 mit ungefahr der 
gleichen Anzahl von Fallen vor und wahrend der Pubertat wie 
nachher und man kann wohl sagen, dass es fiir den vorliegenden 
Fall deshalb besonders geeignet war. 

Das Verhaltnis der untersuchten Manner und Frauen entsprach 
ziemlich exakt dem fiir das Scharlachmaterial angegebenen (95 


Manner und 113 Frauen wurden nachuntersucht: M zu F = 1,191; 
im Material fanden sich 135 Manner und 160 Frauen: M zu F - 
1,186). 


TABELLE 8. 


Anzahl der nachunter 


Altersgruppen 
suchten FAlle 


3 7 Jahre 12 
8—15 65 
16---21 67 
22—.30 12 
iiber 30 » 22 


Summe 


| 
2 
| 208 


26 


In 163 Fallen kann man sagen, dass die Patienten ohne Symp- 
tome einer Nierenaffektion waren. D.h. sie hatten kein Albumin, 
keine Hypertonie oder Herzvergrésserung und auch keine klini- 
schen Zeichen einer Nierenkrankheit. Und doch fanden sich in 
ziemlich grosser Zahl gewisse Formelemente im Sediment des 
Urins dieser gesunden Individuen. Beispielsweis konnten in etwa 
20 % (41 Falle) in beiden Urinen — also im Nachturin und Tagurin 

rote Blutkérperchen nachgewiesen werden. Allerdings wurden 
nur in vereinzelten Fallen auch Cylinder in diesen Urinen gefunden 

in 4 Fallen granulierte und in 2 Fallen hyaline Cylinder. Da 
keiner dieser Falle auch nur die geringsten anderen Symptome, 
die auf eine Nieren- oder Herzaffektion hindeuteten, aufwies, kann 
man sie mit ziemlicher Sicherheit als véllig gesund ansehn. Es 
ist ja eine allgemein bekannte Tatsache, dass derartige Form- 
elemente sich im Sediment auch vollkommen gesunder Individuen 
finden kénnen. Wie wir aus der Tabelle 6 ersehen kénnen, zeigte 
es sich, dass sich bei 32 der nachuntersuchten Patienten, d. h. 
also bei 14 % der untersuchten Falle, Urinverainderungen fest- 
stellen liessen. In der Tabelle 9 habe ich diese Falle in verschiedene 
Gruppen von Nierenveranderungen aufgeteilt, teils in Falle mit 
chronischer Nephritis nach Scharlach, teils mit orthostatischer 
Albuminurie und schliesslich in Falle mit noch nicht ausgeheilte 
Nephritis. In dieser Tabelle sind auch zwei Gruppen von Fallen 
aufgenommen, die bei der Nachuntersuchung allerdings keine 
Nierenverainderungen aufwiesen, bei denen man es aber bei der 
einen Gruppe mit recidivierender Nephritis und bei der anderen 
mit zwar ausgeheilter Nephritis aber zuriickgebliebener Hypertonie 
zu tun hat. 

Vielen der Falle, die Urinveranderungen aufweisen, bin ich 
dann mit wiederholten Urinuntersuchungen nachgegangen, wo- 
durch die Diagnose verstérkt wurde. Meine Absicht war, dass 
die Patienten, bei denen eine Nierenveranderung festgestellt wurde, 
bei spaterer Gelegenheit im Epidemiekrankenhaus aufgenommen 
werden sollten und dort einer vollstandigen klinischen Unter- 
suchung unterworfen werden sollten mit Nierenfunktionsprobe 
und Rest-N Bestimmung usw. Es zeigte sich jedoch, dass nur 
etwa 10 der Patienten sich im Krankenhaus aufnehmen lassen 
wollten, obwohl ihnen die Untersuchung keine irgendwie gearteten 
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TABELLE 9. 


Faile mit 
Recidivie 
Chro- | rende noch Recidivie- 
bliebener 'Orthosta- 
nische} nicht aus- rende nun 
Ne geheilte ausgeheilte : ae 
phritis| Nephr. post Nephritis 
Nierenver 
Searlatin. 
anderung 
1920 2 0 1 0 i) $ 
ives... 1 0 1 0 0 2 
1922 1 0 1 1 0 3 
1923 1 0 3 2 0 6 
1924 .. 2 0 1 2 1 6 
1025 0 0 3 1 5 
1926 .. 1 1 2 0 1 
2 0 0 0 0 
1928 .. l 0 0 1 1 3 
1929 .. 0 0 0 0 1 1 
1930 .. 1 ! 0 0 0 9 
>) i 0 0 0 0 0 0 
1932 .. 1 0 0 0 0 1 
1933 .. 0 1 0 0 0 1 
1934 .. 0 7 2 3 | 5 17 
Summe 13 10 14 10 | 10 57 


Extrakosten verursachen sollte. Meist lehnten sie die Aufnahme 
mit der Begriindung ab, dass sie die fiir die Untersuchung erfor- 
derliche Zeit nicht von ihrem Arbeitsplatz fernbleiben kénnten, 
eine nicht geringe Anzahl wollte sich aber tiberhaupt nicht der 
Beschwerde eines sorgfaltigeren Untersuchung unterziehen. 

Ich gehe nun dazu iiber jede der in der Tabelle 9 aufgenom- 
menen Gruppen einzeln behandeln. 


Chronische Nephritis. 


Bei 13 Patienten war die friiher durchgemachte Scharlach- 
nephritis zu einer chronischen Nephritis geworden. 7 dieser Patien- 
ten waren Frauen, 6 waren Manner. Das Alter zu Zeit der Nach- 
untersuchung variierte zwischen 18 und 48 Jahren; 9 der Patienten 
Das Alter, in dem die Patienten ihre 


waren unter 25 Jahren alt. 
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Scharlacherkrankung hatten, wechselte von 8 bis 34 Jahren. Nur 
drei von ihnen waren bei der Aufnahme im Epidemiekrankenhaus 
unter 10 Jahren. Ein Fall — ein 38 jahriger Mann —, der 1932 
wegen Scharlach behandelt worden war, starb 1936 an chro- 
nischer Nephritis mit Uramie. 


1. Kurt E. A., geb. 1911 (3404/20). Aufgenommen 1920, 9 Jahr alt, 
wegen Scharlach. 12 Tage nach der Erkrankung stellte sich Nephritis 
ein. Im Journal findet sich keine Angabe tiber den Blutdruck und Rest- 
stickstoff. Patient wurde nach 42 Tagen entlassen. Der Urin enthielt 
damals fortgesetzt Eiweiss. Lag dann zu Hause mindestens 2 Monate 
mit Albuminurie, wurde von Privatarzt behandelt. Trotzdem das Albumin 
nicht ganz aus dem Urin verschwunden war, durfte Pat. aufstehn. Er 
fiihlte sich wohl und seit dieser Zeit ist der Urin niemals wieder unter- 
sucht worden. Seit dieser Zeit hat Pat. auch nicht einen Tag krank gelegen 
und niemals schwerere Angina oder Erkialtung gehabt. Bis vor einigen 
Jahren aktiver Sportsmann gewesen, bis er auf Grund seiner Arbeit keine 
Gelegenheit dazu mehr hatte. Die einzige Beschwerde, die vorgefunden 
wurde, ist eine im letzten Jahre merkbare gréssere Kurzatmigkeit, von 
der Pat. annimmt, dass sie davon herriihrt, dass er in letzter Zeit bedeu- 
tend dicker geworden ist. Niemals geschwollne Beine gehabt, nicht nenn- 
bar oft durch Kopfschmerz beschwert. Nachuntersuchung 1936: Alter 
25 Jahre. Allgemeinzustand gut. Reichlich korpulent — Gewicht 86 kg. 
Keine Dyspnoe in Ruhe. Kein Oedem. Deutliche Lippencyanose. Cor: 
linke Grenze in der Mammillarlinie, Ictus nicht palpabel, rechte Grenze 
in der Parasternallinie. Keine sichtbaren Pulsationen (fett!). Entfernt 
dumpfe Téne. Deutlich accentuiert A 2. Rytmus regelmissig.  Blut- 
druck: 190/120 mm Hg., gleich auf beiden Armen. Urin: Morgenurin: 
Heller +-+--+-, Esbach: 1 °/5. Sediment: Einz. rote und weisse Blut- 
kérperchen und Epitelzellen. Mehrzahl kérnige Cylinder, einige wenige 
hyaline Cylinder. Tagurin: Heller Ysbach: 1 °/,,. Sediment: 
etwas reicherer Befund als im Morgenurin. 

Epikrise: 25 jahriger Mann, der mit 9 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die etwa 4 Monate behandelt wurde. Obwohl noch 
Albumin im Urin nachgewiesen werden konnte, wurde mit Diat und 
Bettruhe aufgehért und seitdem ist der Urin nicht mehr untersucht worden. 
Abgesehn davon, dass Pat. in letzter Zeit etwas kurzatmig geworden, 
ist er stets gesund gewesen. Bei der Nachuntersuchung wurde ein kraftig 
erhéhter Blutdruck, bedeutende Herzvergrésserung und die erwahnte 
Urinveranderung festgestellt. Diagnose: Nephritis chronica post scar- 
Jatinam mit bedeutender Hypertonie und Herzvergrésserung. 


2. Ingrid Maria A. geb. 1911. (2224/20). Wurde im Jahr 1920 auf- 
genommen, 8 Jahr alt ehe der Scharlach begann. 3 Tage nach der Er- 
krankung trat die Nephritis ein, welche nach 2 Wochen ausgeheilt schien. 
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Volikommen gesund bis 17 Jahr, als sie sich matt und miide zu fiihlen 
begann. Man stellte Eiweiss im Urin fest und die Patientin wurde des- 
wegen 5 Wochen im Sabbatsbergkrankenhaus behandelt. Die Nephritis 
wurde damals als Folge des Scharlach angesehn. Dann gesund bis 1932 
als sie wieder Eiweiss in den Urin bekam. Diesmal wurde sie 4 Monate 
im gleichen Krankenhaus behandelt. Vom 17-ten Lebensjahr ab _nie- 
mals ganz frei von Eiweiss gewesen. Wurde trotzdem nicht von Oedem 
oder Kopfschmerz beschwert, aber fiihlte sich standig mitide. Nach- 
untersuchung 1936: Alter 25 Jahre. Allgemeinbefinden relativ gut. 
Bleich. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein Oedem.° Cor: wahrscheinlich 
vergréssert. Reine rythmische Tone. A 2 accentuiert. Blutdruck: 150/90 
mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller +-+-. Sediment: vereinzelt rote und 
weisse Blutkérperchen, vereinzelte kérnige Cylinder.  Tagurin: Heller 
|, Sediment: wie oben. 

Epikrise: 25 jahrige Frau, die mit 8 Jahren Scharlach mit Nephritis 
hatte. Von 17 Jahren ab dauernd Albumin und wiederholte Male wegen 
ihrer Nephritis behandelt, die stetz als Folge der friiheren Scharlach- 
nephritis betrachtet wurde. Bei der Nachuntersuchung wird wahrscheinlich 
vergrossertes Herz, erhéhter Blutdruck, sowie Albumin und _ pathologi- 
sches Sediment im Urin gefunden. Da die Pat. keine interkurrenten Er- 
krankungen durchgemacht hat und da sie auch keinerlei akute Rachen- 
infektionen im Zusammenhang mit dem Erscheinen der Nephritissymptome 
zeigt, erscheint es mir richtig anzunehmen, dass die chronische Nieren- 
entziindung auf der Basis der zeitig durchgemachten Scharlachnephritis 
entstanden ist. Diagnose: Nephritis chronica post scarlatinam. 


3. Anne Marie F-S., geb. 1908 (1709/21). Wurde 1921, 13 Jahre alt 
wegen Scharlach aufgenommen. 20 Tage nach der Erkrankung trat Neph- 
ritis mit Oedem und leichten urimischen Symptomen auf. Wurde mit 
Albumin entlassen, lag zu Hause mindestens einen Monat mit Diat, wo- 
nach sie als geheilt angesehn wurde. Hatte jedoch zeitweilig bis 1926 
Kiweiss im Urin. 1926 durchlief die Pat. eine Graviditaét. Hatte damals 
besonders starkes Eiweiss, so dass das Kind totgeboren wurde. Doch 
keine Krampfe. Dann gut bis 1928, da die Pat. erneut gravid wurde. 
Dieses Mal nur unbedeutend mit Eiweiss im Urin. Aber seitdem hat 
die Pat. bei jahrlich wiederholten Untersuchungen immer Eiweiss im Urin 
gehabt und wurde von Privatarzten mit Diait behandelt. Der Blutdruck 
soll friiher sehr hoch gewesen sein. Wurde oft von Kopfweh geplagt, 
geschwollene Beine. Dies wiahrte seit 1921. Nachuntersuchung 1936: 
Alter 28 Jahre. Allgemeinzustand wenig beeinflusst. Bleich, miide. Kein 
Oedem. Gravid im 3. Monat. Cor: vergréssert, Ictus wurde hebend in 
I 5 palpiert, 10 cm von der Mittellinie. Weiches systolisches Gerausch 
iiber das ganze Herz. A 2 accentuiert. Blutdruck: 145/90 mm Hg. Urin: 
Morgenurin: Heller + +-+-, Esbach: 1°. Sp. G. 1,015. Sediment: ver- 
einzelt rote und weisse Blutkérperchen, keine Cylinder. Tagurin: Heller 
+++, Sp. G. 1,020. Sediment: wie oben. 
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Epikrise: 28 jahrige Frau, die mit 13 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die mit Oedem und leichten uramischen Symptomen 
begann. Seit ihrer Entlassung aus dem Krankenhaus ist die Pat. nur 
einige Male frei von Albuminurie gewesen und nach 1928 hat sie standig 
EKiweiss im Urin gehabt. Bei der Nachuntersuchung ist die Pat. im 3. 
Monat gravid. Der Urin enthalt in beiden Proben 1 °/,, Eiweiss, das Herz 
ist deutlich vergréssert und der Blutdruck etwas erhdht. Diagnose: Ne- 
phritis chronica post searlatinam. 


4. Hlilma N. geb. 1888 (841/22). Wurde 1922 34 Jahre alt wegen Schar- 
lach eingeliefert. 23 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis auf. Die 
Pat. wurde zur weiteren Behandlung nach dem Sabbatsbergkrankenhaus 
entlassen, wo sie 4 Monate lag. Eiweiss blieb bestehen. Der Urin wurde 
mehrfach untersucht und zeigte stets Albuminurie. Zu letzt geschah 
dies 1932, damals war der Eiweisgehalt ¥/, °/,. Abgesehn von langwie- 
rigen Luftréhrenkatarrhen fiihlte sich Pat. die ganze Zeit wohl. Nach- 
untersuchung 1936: Alter 48 Jahre. Allgemeinzustand ziemlich gut. 
Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: leicht vergréssert. Reine, rytmische 
Tone. Blutdruck: 160/100 mm Hg. Urin: Morgenurin: Weller +--+. Sp. 
G. 1,029. Sediment: missig rote, vereinzelt weisse und vereinzelt kérnige 
Cylinder. Tagurin: Heller ---+. Sp. G. 1,019. Sediment: miassig rote, 
vereinzelt weisse Blutkérperchen und ziemlich reichlich kérnige Cylinder. 

Epikrise: 48 jahrige Frau, die mit 34 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Seitdem stets Albuminurie. Bei der Nachunter 
suchung findet sich Hypertonie mit Herzvergrésserung, Albuminurie und 
pathologisches Urinsediment. Diagnose: Nephritis chronica post scar- 
latinam. 


5. Magnus K. geb. 1917 (1051/23). Wurde 1923, 6 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 27 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
hinzu mit Blutdruckssteigerung — 135 mm Hg. Pat. wurde mit Eiweiss 
entlassen und lag etwa einen Monat zu Hause. Dann gesund abgeselin 
von etwas »schwachem Herz». Im Januar 1935 begann der Pat. leicht zu 
ermiiden und wurde durch haufigen Kopfschmerz beschwert. Man stellt 
Albuminurie fest und erhéhten Blutdruck — 200 mm Ilg. Pat. lag nur 
14 Tage zu Hause und konnte dann wieder zur Schule gehn, wo er aller- 
dings seiner Krankheit wegen vom Turnunterricht dispensiert wurde. 
Vor dieser letzten Erkrankung war der Pat. in keiner Weise krank gewe- 
sen, sondern die Krankheit kam »schleichend». Bei einer Untersuchung 
im Herbst 1935 bestand fortdauernd Albuminurie und llypertonie 
175 mm Hg. Keinerlei Schwellungen am Korper. Nachuntersuchungen 
Frithjahr 1936: 19 Jahre alt. Bleich, sieht ermiidet aus. Keine Cyanose 
oder Dyspnoe. Kein Oedem. Cor: vergréssert. Keine Voussure. Systo- 
lisches Gerausch tiber dem ganzen Herzen mit punctum maximum iiber 
der Aorta. Accentuierter A 2. Ictus wird hebend in I 4 palpiert knapp 
einen Fingerbreit innerhalb der Mammillarlinie. Keine Arythmie. Blut- 
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druck: 240/160 mm Hg. WUrin: Morgenurin: Weller +. Sediment: 
vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen, zahlreiche hyaline Cylinder 
zusammen mit vereinzelten kérnigen Cylinder. Tagurin: Weller +--}-. 
Sediment: wie oben. 

Pat. wurde zu naherer Untersuchung im Dezember 1936 im Epidemie- 
krankenhaus aufgenommen. Seit der Untersuchung im Friihjahr hatte 
er einen Privatarzt aufgesucht und war von diesem behandelt worden. 
Damals hatte er Albuminurie und einen Blutdruck von 160 mm Hg. 
Wird jetzt leicht atemlos beim Treppenansteigen. 

Status 5/12 1936: Allgemeinzustand rel. gut. Kein Oedem. Rachen: 
status post tonsillectomiam. Keine hamolytische Streptokokken im 
Rachen. Cor: vergréssert Grenzen 3 -| 12 em. Ictus wird 3 fingerbreit 
und hebend in | 4 palpiert. Ueber der Aorta ein kurzes systolisches Ge- 
rausch. Kraftig accentuierter A 2. Blutdruck: 240/170 mm Hg. Blut: 
Weisse Blutkérperchen 6,800, wovon 70%, polynuklearisch und 30 % 
mononuklearisch. §S. R. 2/5 mm. Rest-N: 38 mg %. Uvrin: klar, sp. G. 
1,024, Heller 4 |-, Esbach: 5 %/o. Sediment: vereinzelte rote und weisse 
Blutkérperchen, in der Mehrzahl kérnige Cylinder, vereinzelt hyaline 
Cylinder. Avreatininbelastungsprobe nach Rehberg: Blutkreatinin: I : 12.2 
mg %, Il: 9.9 mg %. Urinkreatinin: 755 mg %, Urinmenge: 80 gr. Fil- 
tration: 90. 

Epikrise: 19 jahriger Mann, der mit 6 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Nach einer langeren Periode mit Ermiidungser- 
scheinungen und Kopfschmerzen wurde im Januar 1935 Albuminurie mit 
bedeutend erhéhten Blutdruck festgestellt. Die Nephritis wurde als 
chronische Form aufgefasst und der Pat. wurde nur etwa 14 Tage zu 
Hause gehalten, worauf er wieder in die Schule gehen durfte. Seitdem 
hat er standig Albuminurie und Hypertonie gehabt. Bei der Nachunter- 
suchung wird kraftig erhéhter Blutdruck, Albuminurie und pathologisches 
Sediment gefunden. Die Rehberg’sche Probe zeigt herabgesetzte Nieren- 
funktion. flier liegt eine chronische Nephritis in einem ziemlich vorge- 
schrittenen Stadium vor. Diagnose: Nephritis chronica post scarlatinam 
plus Hypertonia gravis. 


6. Karl Rudolf J. geb. 1916 (344/24). Wurde im Jahr 1924, 8 jahrig 
wegen Scharlach eingeliefert. 19 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
auf. Als der Pat. 40 Tage spater entlassen wurde, fand sich noch 2 °/,o. 
Kiweiss im Urin. Er wurde 3 Monate zu Hause mit Bettruhe und Diit 
behandelt. 1925 hatte der Pat. erneut eine Periode mit’ Albuminurie. 
Dann wurde der Pat. bis zu seiner Musterung nicht mehr auf Ejiweiss 
untersucht. Da sich solches hierbei 1935 im Urin fand, wurde der Pat. 
ausgemustert. Nachuntersuchung 1936: 20 Jahre alt. Allgemeinzu- 
stand missig gut. Kéin Oedem. In Ruhe keine Dyspnoe. Cor: deutlich 
vergréssert. Systolisches weiches Gerausch iiber dem ganzen Herz mit 
deutlich accentuierter A 2. Blutdruck: 175/120 mm Hg. Urin: Morgen- 
urin: Weller +-}. Sediment: vereinzelte rote und weisse Blutkérper- 
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chen, kérnige und hyaline Cylinder. Tagurin: Heller 4-+-, Esbach: 0.75 
lo: Sediment: wie oben. 

Epikrise: 20 jahriger Mann, der mit 8 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Wurde deswegen zusammengerechnet etwa 4 Monate 
behandelt. Das Jahr darauf eine neue Periode mit Eiweiss. Anamnes- 
tisch kann eine auslésende Ursache nicht festgestellt werden. Wurde 
im Jahre 1935 wegen Albuminurie ausgemustert. Bei der Nachunter- 
suchung wurden etwa 1 °/,, Albumin im Urin gefunden, ausserdem patho- 
logisches Sediment und bedeutende Hypertonie, sowie Herzvergrésserung. 
Mit grésster Wahrscheinlichkeit steht diese chronische Nephritis in 
direktem itiologischem Zusammenhang mit dem friiher durchgemachten 
Scharlach. Anamnestisch kann man jedenfalls keine andere Ursache fiir 
dieselbe finden. Diagnose: Nephritis chronica post scarlatinam. 


7. Ingvar Thord H. geb. 1911 (763/24). Wurde 1924 13 jahrig wegen 
Scharlach aufgenommen. 18 Tage spater trat Nephritis mit Oedem und 
Blutdrucksteigerung bis zu 135/100 mm Hg. hinzu. Wurde mit Lleller 
+--+- und pathologischem Sediment entlassen. Wurde dann zuerst in 
der Kronprinzessin Lovisa Heilanstalt fiir kranke Kinder mehrere Monate 
und dann im Marienkrankenhaus behandelt. Seitdem in langen Perioden 
1926 bis 1929 wegen Eiweiss in Dresden — Weisser Hirsch behandelt. 
Tonsillektomie 1927. Seit 1929 bei vereinzelten Urinuntersuchungen 
keine Albuminurie mehr. Kein Oedem, kein Kopfschmerz. Nachunter- 
suchung 1936: 25 Jahre alt. Allgemeinzustand gut. Keine Cyanose 
oder Dyspnoe. Kein Oedem. Cor: Keine sicher wahrnehmbare Ver- 
grésserung. Reine, rythmische Tone. Blutdruck: 140/90 mm Hg. Urin: 
Nur Tagurin: Weller + +-, Sp. G. 1,026. Sediment: wenige rote und weisse 
Blutkérperchen, einige kérnige Cylinder. 

Epikrise: 25 jahriger Mann, der mit 13 Jahren Scharlach mit Nephritis 
komplikation hatte. Wurde bis 1929 in widerholten Kuren wegen Nephritis 
behandelt. Seitdem bei vereinzelten Urinproben kein Eiweiss vorge 
funden. Bei der Nachuntersuchung wird leicht erhéhter Blutdruck, 
Heller +--+- im Urin und pathologisches Sediment festgestellt. Hier liegt 
offenbar eine leichte Form chronischer Nephritis mit angedeuteter Hyper- 
tonie vor. Diagnose: Nephritis levis chronica post scarlatinam. 


8. Ingrid Maria J. geb. 1915 (1940/25). Wurde 1926 11 Jahre alt 
wegen Scharlach aufgenommen. 12 Tage nach der Erkrankung trat Neph- 
ritis hinzu. Pat. wurde nach 2 Monaten mit Albuminurie entlassen. Der 
Urin wurde dann bis 1929—30 nicht untersucht. Damals bekam die 
Pat. im Anschluss an einen Halsfluss eine Nierenentziindung. Danach 
ist sie gesund gewesen. Nachuntersuchung 1936: 21 Jahre alt. All- 
gemeinzustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: wahrscheinlich 
etwas vergréssert. Weiches systolisches Gerausch iiber dem ganzen Herzen. 
Accentuierter A 2. Blutdruck: 160/100 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller 
-+, Sediment: vereinzelt weisse, wenige rote Blutkérperchen, einige wenige 
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kérnige Cylinder. Tagurin: Heller +--+, Sediment: vereinzelte weisse 
und rote Blutkérperchen, mehrere kérnige und hyaline Cylinder. 
Epikrise: 21 jahrige Frau, die mit 11 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Diese wurde im Krankenhaus nicht ausgeheilt und 
auch nicht nachbehandelt. Nach einer Angina wurde 1929 erneut Nieren- 
entziindung festgestellt. Bei der Nachuntersuchung wird ein deutlich 
erhéhter Blutdruck und ein wahrscheinlich vergréssertes Herz gefunden. 
Kiweiss findet sich in beiden Urinproben, ebenso pathologisches Sediment. 
Hier liegt eine chronische Nephritis vor. Wieweit sie eine direkte Fort- 
setzung der Scharlachnephritis ist oder ob sie als eine Folge der durch- 
gemachten spateren Angina anzusehen ist, kann mit Sicherheit nicht 
gesagt werden. Es scheint mir aber nicht unwahrscheinlich, dass die Ne- 
phritis in diesem Falle in athiologischem Zusammenhang mit dem Scharlach 
steht, weil man auf Grund der Tatsache, dass die Pat. mit Albuminurie 
entlassen wurde, nicht genau feststellen kann, ob sie ausgeheilt war oder 
nicht. Diagnose: Nephritis chronica wahrscheinlich post scarlatinam. 


9. Ann-Marie T. geb. 1917 (1727/27). Wurde 1927 10 jahrig wegen 
Scharlach aufgenommen. 12 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
hinzu mit starker BlutdruckerhGhung — herauf bis zu 180/100 mm Hg. 

und ¥ °/4, Albumin, aber keiner Rest-N Steigerung — 25 mg %. Wurde 
nach 42 Tagen ohne Urinveranderung und mit einem Blutdruck von 
110 mm Hg. entlassen. Im Frihjahr 1928 wiederum Eiweiss im Urin 
ohne auslésende Erkrankung, ausserdem Gerausche am Herzen. Pat. 
hielt etwa ein halbes Jahr Diat, wonach sie abgesehen von Varicellae 
vollkommen gesund war. Nachuntersuchung 1936: 19 Jahre alt. All- 
gemeinzustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein Oedem. Cor: 
Grenzen: 2 -+ 8 cm. Systolisches Geriusch tiber der Basis und leichte 
Accentuierung sowohl von A 2 wie P 2. Regelmassiger Rythmus. Blut- 
druck: 150/90 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller +, Sediment: verein- 
zelte weisse und rote Blutkérperchen, ein oder der andere hyaliné Cylin- 
der, vereinzelte kérnige Cylinder. Tagurin: Heller +-+-, Sediment: wie 
oben. 

Epikrise: 19 jahrige Frau .die mit 10 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die etwa nach 5 Wochen ausgeheilt wurde. Das 
Jahr nach der Entlassung Recidiv der Nephritis, die diesmal etwa 4% Jahr 
behandelt werden musste ehe das Eiweiss verschwandt. Seit dem dauernd 
gesund gewesen. Bei der Nachuntersuchung fand sich in beiden Urin- 
proben Albumin und pathologisches Sediment. Keine sichere Herzver- 
grosserung aber accentuierter A 2 und leicht erhéhter Blutdruck. Hier 
handelt es sich ersichtlich um eine leichte chronische Nephritis als Rest 
der friiheren Scharlachnephritis. Diagnose: Nephritis levis chronica post 
scarlatinam. 


10. Evert E. geb. 1918 (1820/27). Wurde 1927 9 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 20 Tage nach der Erkrankung trat eine Nephritis 
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hinzu, die nach etwa 140 Tagen vollkommen ausheilte. Der Scharlach 
wurde ausserdem durch ein Recidiv und akute Myocarditis kompliciert. 
Die Nephritis begann mit Blutdruckserhéhung — 140 mm Hg. und 
Rest-N Steigerung 100 mg %. Nach der Entlassung war der Pat. 
nicht mehr krank. Der Urin wurde einige vereinzelte Male untersucht 
und war jedesmal o. B. Nachuntersuchung 1936: Alter 18 Jahre. All- 
gemeinzustand rel. gut. Rachitisch veranderten Brustkorb. Kein Oedem. 
Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: deutlich vergréssert. Reine, rythmi- 
sche Téne. Blutdruck: 140/95 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller + +-, 
Sp. G. 1,023, Sediment: massig mit roten, vereinzelte weisse Blutkérper- 
chen, keine Cylinder. Tagurin: Heller +-+-, Sp. G. 1,020, Sediment: 
vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen, ein oder der andere koérnige 
Cylinder. 

Epikrise: 18 jahriger Mann, der mit 9 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die nach etwa 20 Wochen ausheilte. Dann soweit 
bekannt nicht krank gewesen. Bei der Nachuntersuchung zeigt sich, 
dass der Pat. ein vergréssertes Herz hat und deutlich erhéhten Blutdruck, 
ebenso Albumin und pathologisches Sediment in beiden Urinproben. 
Diagnose: Nephritis chronica post scarlatinam. 


11. Rut O. geb. 1917 (1282/28). Wurde 1928 zehnjahrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 7 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis hinzu 
mit einer Blutdrucksteigerung bis 130/90 mm Hg. und Albuminurie zum 
Maximum 1 °/. Der Scharlach komplicierte ausserdem mit einem Recidiv. 
Nach der Entlassung lag die Pat. 14 Tage mit Eiweiss zu Hause. Eiweiss 
wurde 1929 im Friihjahr erneut festgestellt. Im Herbst 1932 wurde Pat. sehr 
durch Kopfschmerz und Miidigkeit beschwert. Im Friihjahr 1933 wurde 
wieder Albumin festgestellt. Pat. wurde damals poliklinisch durch das 
Marienkrankenhaus behandelt. Lag mit salzfreier Diit lange zu Hause. 
Sie weiss nicht genau, ob nach dieser Zeit das Eiweiss verschwandt. Im 
Herbst fiihlte sie sich miide und nicht voll arbeitsfahig, hatte Kopfschmerz 
und geschwollene Beine, wurde leicht athemlos. Nachuntersuchung 
1936: Alter 19 Jahre. Bleich, miide. Keine Cyanose oder Dyspnoe in 
Ruhe. Kein Oedem. Cor: keine sichere Vergrésserung. Weiches systo- 
lisches Gerdiusch tiber dem ganzen Herzen. Blutdruck: 145/80 mm Ilg. 
Urin: Morgenurin: Heller +, sp. G. 1,025. Sediment: vereinzelte rote 
Blutkérperchen und kérnige Cylinder. Tagurin: Weller sp. G. 1,015. 
Sediment: vereinzelte rote Blutkérperchen, keine Cylinder. 

Epikrise: 19 jahrige Frau, die mit 10 Jahren an Scharlach mit Nephritis- 
komplikation erkrankte. Nach der Entlassung aus dem Krankenhaus 
wurde sie mehrfach wegen Eiweiss im Urin, allgemeinen Symptomen der 
Ermiidung, des Kopfschmerzes und der geschwollenen Beine behandelt. 
Bei der Nachuntersuchung findet man leicht erhéhten Blutdruck, aber 
keine sichere Herzvergrésserung, Albuminurie, und pathologisches Urin- 
sediment. Diagnose: Nephritis levis chronica post scarlatinam. 


12. Alexia J. geb. 1898 (1427/30). Wurde 1930 32 jahrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 3 Tage nach der Erkrankung trat eine Nephritis 
hinzu, welche ohne Blutdrucksteigerung nach etwa 17 Tagen ausgeheilt 
wurde. Vor der Entlassung bekam Pat. ausserdem eine Cystitis. Diese 
ist dann einige Male zuriickgekommen, zuletzt im Jahre 1932, worauf 
Pat. deswegen im Serafimerlazaret behandelt wurde. Im iibrigen ging 
es Pat. ziemlich gut, sie wurde nicht von Kopfschmerz oder Schweliungen 
am Korper beschwert. Nachuntersuchung Januar 1936: Alter 38 
Jahre. Allgemeinzustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein Oedem. 
Cor: keine sichere Vergrésserung, weiches systolisches Gerausch auf der 
Basis. Blutdruck: 140/100 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller +, sp. G. 
1,010, Sediment: zahlreiche rote, vereinzelte weisse Blutkérperchen, ver- 
einzelte kérnige Cylinder. Tagurin: Heller Esbach sp. G. 
1,020, Sediment: wie oben. 

Wurde zu Hause auf Diat gestellt. Der Urin wurde zunachst nach 3 
Wochen kontrolliert und enthielt fortgesetzt Albumin. Die nachste Unter- 
suchung nach einem Monat ergab: fehlendes Albumin, das Sediment 
enthielt nur vereinzelt rote Blutkérperchen. 2 Monate spiter hatte Pat. 
Parotitis. Als sie nach einigen Wochen und auch spiter nach ihrer Wieder- 
herstellung wieder hier untersucht wurde, hatte sie wieder Albumin im 
Urin und im Sediment vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen ausser- 
dem unzahliche kérnige Cylinder. 

Epikrise: 38 jahrige Frau, die mit 32 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die aber nach etwa 3 Wochen keine Symptome mehr 
zeigte. atte seitdem verschiedene Male bis 1932 Cystitiden. Bei der 
Nachuntersuchung hatte sie Albumin in beiden Urinproben ausserdem 
pathologisches Sediment. Vom Herzen konnte nichts sicheres patholo- 
gisches behauptet werden. Auf Diit gestellt besserte sich der Urinbefund, 
so dass man 2 Monate spiiter nur noch vereinzelte rote Blutkérperchen 
im Urin findet aber kein Albumin. Nach einer Parotitis 2 Monate spiter 
erneut’ Albuminurie. Wahrscheinlich liegt hier eine leichte chronische 
Nephritis vor. Als Ursache hierzu findet sich anamnestisch nichts ausser 
dem Scharlach. Diagnose: Nephritis levis chronica post scarlatinam. 


13. Bror C. geb. 1894 (1841/32). Wurde im Jahre 1932 38 Jahre alt 
wegen Scharlach aufgenommen. Ein Tag nach der akuten Erkrankung 
trat eine haemorrhagische Nephritis hinzu. Der Blutdruck war 145/60 
mm Hg. und Rest-N 65 mg %. Albuminurie Max. 1.5°/,. Wurde nach 
15 Tagen mit Albuminurie und pathologischem Urinsediment entlassen. 
Lag anschliessend mit Diat 6 Monate zu Hause. Die Eiweissabsonderung 
hielt trotzdem an, Pat. fiihlte sich stets miide und matt. Im Friihjahr 
1936 wurde er im Sanct Erichskrankenhaus aufgenommen, weil die Beine 
anzuschwellen begannen und das Gesicht verschleichert wurde. Pat. 
ging kurze Zeit danach im Krankenhaus ad mortem an Uramie. Er gab 
damals klinisch das typische Bild einer chronischen Nephritis mit Hyper- 
tonie (170/100 mm Hg.), Oedem, Retinitis albuminurica usw. Bei der 
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Obduktion fand man als Hauptkrankheit chronische und akute Gome- 
rulonephritis. 

Epikrise: 44 jahriger Mann, der 1932 Scharlach mit Nephritiskompli- 
kation hatte, geht 1936 ad mortem an einer chronischen Nephritis als 
Folge einer friiheren nich ausgeheilten Scharlachnephritis. Diagnose: 
Nephritis chronica cum uraemia (mors 4 Jahre nach der akuten Erkran- 
kung). 


Die 13 Falle, die ich hier berichtete, sind zweifellos als chro- 
nische Nephritisfalle zu betrachten. Fall 13 ging 4 Jahre nach der 
akuten Erkrankung an einer chronischen Nephritis cum uraemia 
ad mortem ?!. In allen Fallen war der Blutdruck deutlich erhdht 
und in acht derselben fand sich eine sichere Herzvergrésserung. 
In den Fallen 8, 9, 11, 12 war das Herz nicht sicher feststellbar 
vergréssert, obwohl eine deutliche Hypertonie verlag. Doch 
sprechen die iibrigen klinischen Befunde dafiir, dass wir es auch 
bei ihnen mit chronischen Nephritisfallen zutun haben. Nur im 
Falle 8 herrscht Zweifel inwieweit die chronische Nephritis eine 
Folge des Scharlach ist oder einer spater durchgemachten Angina. 
Diese Frage ist aber in dem vorliegenden Stadium unmdglich zu 
beantworten, — Méglichkeiten sind fiir beide Deutungen gegeben. 
Nur Fall 5 wurde zu genauerer Untersuchung in’s Krankenhaus 
aufgenommen. 

Zusammenfassend kann man sagen, dass von 232 untersuchten 
atienten, die eine friihere Scharlachnephritis hatten, 13 F alle 
bei der Nachuntersuchung klinisch das Bild einer mehr oder minder 
fortgeschrittenen chronischen Nephritis zeigten. Das sind beinahe 
6 %, des ganzen Materials. 


Recidivierende Nephritisfdlle mit positivem Urinbefund bei der 
Nachuntersuchung. 


In 10 Fallen hatte die Nephritis ein oder mehrere Male nach 
dem Krankenhausaufenthalt recidiviert und man fand in diesen 
Fallen bei der Nachuntersuchung noch Zeichen, die auf andau- 


! Seitdem ich meine Untersuchung beendet hatte, ist noch einer von den 
Fallen mit chronischer Nephritis gestorben. Das ist der junge Mann, der 
als Fall 5 beschrieben worden ist. Er starb im Sommer 1937, 20 Jahre alt 
und 14 Jahre nach der akuten Scharlacherkrankung. 
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ernde Nephritis hinweisen. Ich habe diese Falle deshalb in einer 
besonderen Gruppe zusammengestellt, weil noch keiner der ver- 
schiedenen Patienten das Pubertatsalter passiert hatte. In der 
Literatur findet sich nicht selten die Angabe — und ich habe 
oben bereits darauf hingewiesen —, dass die grésste Mehrzahl 
der Nephritisfalle im Pubertatsalter ausheilt. Ich vermute daher, 
dass es in gewisser Hinsicht vorteilhaft ist, diese Falle fiir sich 
zu behandeln. Man kann diese Behandlung in einiger Gruppe 
aber auch noch aus einem anderen Gesichtspunkt heraus begriin- 
den. Die Falle sind zumindest die Mehrzahl derselben — der- 
artig frisch, dass es unmdéglich sein diirfte, auszumachen, ob hier 
noch nicht ausgeheilte oder schon chronische Nephritis vorliegt. 

Von den Nachuntersuchten war keine Alter als 15 Jahve. Das 
Lebensalter variierte von 5 bis 15 Jahren. In der Tabelle 9 kénnen 
wir sehen, wie die entsprechenden Patient: n im Epidemiekranken- 
haus behandelt werden sind. Die Mehrzahl von ihnen 7 Stiick 
wurden bis zum Jahre 1934 behandelt. “6 der Patienten waren 
Jungen und 4 Madchen. 


14. Bengt FE. geb. 1924 (1734/26). Wurde 1926, 2 jahrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 100 Tage nach der Erkrankung und 65 Tage nach 
dem Scharlachrecidiv trat Nephritis hinzu, die nach 2 Wochen ausheilte. 
Nach der Entlassung lag er von 1927—-1929 in Sanatorium wegen IHilus- 
lymphom. Nach der Riickkehr hatte er eine Zeit lang Magenbeschwerden, 
von denen angenommen wurde, sie beruhten darauf, dass »die Driisen 
sich in den Magen entleerten». Seitdem gesund. Der Urin war seit 1926 
nicht untersucht. Nachuntersuchung 1936: Alter 12 Jahre. Allgemein- 
zustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein Oedem. Cer; deutlich 
vergrossert. Reine, rythmische Tone. Blutdruck: 140/90 mm Hg. (Kon- 
rollierter Wert). Urin: Morgenurin: Weller +-, Sp. G. 1,025 vereinzelte 
rote Blutkérperchen. Tagurin: Heller +--4-, sp. G. 1,010. Sediment: 
wie oben. 

Epikrise: 12 jahriger Junge, der mit 2 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Abgesehen von Hiluslymphom immer gesund gewesen. 
Bei der Nachuntersuchung findet sich ein deutlich vergréssertes Herz 
mit einer deutlichen Hypertonie. In beiden Proben des Urin wird Albu- 
min gefunden. Im Sediment nur rote Blutkérperchen. Hier liegt wahr- 
scheinlich eine zuriickgebliebene Nierenreizung verbunden mit einer damit 
zusammenhangenden bedeutenden Ilypertonie und Herzvergrésserung 
vor. Diagnose: Recidivierende noch nicht ausgeheilte Nephritis nach 
Scharlach mit bedeutender Hypertonie und Herzvergrésserung. 
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15. Boérje A. geb. 1922 (1996/30). Wurde 1930 8 jahrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 22 Tage nach der Erkrankung trat eine Nephritis 
mit massiger Blutdrucksteigerung — 120—130 mm Hg. — hinzu. Albu- 
min kam in einem Maximum von 4°/,, vor. Nephritis wurde als geheilt 
angesehn, als Pat. 10 Wochen spiater entlassen wurde. Die WKrankheit 
wurde ausserdem durch ein Otitis kompliciert. Nach der Entlassung 
war Pat. sehr schwach und daher brachte ihn seine Mutter zum Samariter- 
kinderkrankenhaus, wo EKiweiss festgestellt wurde. Er wurde zunachst 
dort behandelt und lag dann zu Hause mindestens 2 Monate mit Diit. 
Von dieser Zeit an war Pat. immer gesund. Nachuntersuchung 1936: 
14 Jahre alt. Allgemeinzustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: 
vergrossert, linke Grenze im Mamillarlinie. Hlartes systolisches und wei- 
ches diastolisches Geriusch, am stirksten tiber der Pulmonalis. Der 
erste Ton auf der Spitze laut und ein wenig klappend. Blutdruck: 125/80 
mm Hg. Urin: Morgenurin: Weiler +-, Sediment: einige vereinzelte rote 
und weisse Blutkérperchen, ausserdem Bruchstiicke von kérnigen Cylin- 
der. Tagurin: Heller + , Sediment: wie oben. 

Epikrise: 14 jahriger Junge, der mit 8 Jahren Scharlach mit Nephritis 
komplikation hatte, die nach 10 Wochen ausheilte. Bald nach der Ent- 
lassung Recidiv der Nephritis, das etwa 3 Monate behandelt wurde. Seit 
dieser Zeit stets gesund. Die Nachuntersuchung zeigt einen Mitralis- 
fehler ausserdem Spuren von Albumin in beiden Urinproben mit verein- 
zelten roten Blutkérperchen und kérnigen Cylindern im Sediment. Dia- 
gnose: Recidivierende noch nicht ausgeheilte Nephritis post scarlatinam. 


16. Birgitt S. geb. 1926 (2806/33). Wurde 1933 7 jahrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 6 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis hinzu, 
die in 3 Wochen ausgeheilt wurde. Bei der Untersuchung einen Monat 
nach der Entlassung hatte Pat. Spuren von Eiweiss im Urin. Morbilli 
1935, sonst immer gesund. In letzter Zeit wirkte Pat. trotzdem miide, 
klagte aber weder tiber Kopfschmerz noch tiber andere Beschwerden. 
Nachuntersuchung im Februar 1936: 10 Jahre alt. Allgemeinzustand 
gut. Cor: keine Vergrésserung, weiches systolisches Geriusch tiber der 
Basis. Blutdruck: 130/80 mm Hg. Urin: Heller 4+, Sediment: verein- 
zelte rote und weisse Blutkérperchen, ausserdem kérnige Cylinder. 

Kurze Zeit nach dieser Untersuchung bekam Pat. Parotitis. Wihrend 
des Friihjahrs 1936 wurde der Urin wiederum vereinzelt untersucht und 
zeigte fortgesetzt Spuren von Albumin. Im Oktober 1936 wurde Pat. 
zur ndheren Untersuchung aufgenommen. Status: Allgemeinzustand 
gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein Oedem. Rachen o. B. Keine 
haemolytischen Streptokokken im Rachen. Cor: wie oben. Blutdruck: 
130/80 mm Hg. Blut: Hb. 86%, Rote Blutkr. 4.4 Millionen. Weisse 
Blutkr. 7.500. Differentialrech.: neutroph. 48 %, eosinoph. 5 °%, Lympho- 
cyt. 45 %, Monocyt. 2%. 8. R.: 7/15 mm, Rest-N: 24 mg %. 
urin: Heller +-, Sérensen leicht verschleiert. Sp. G. 1,014. Sediment: 
vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen, keine Cylinder. 


Urin: Morgen- 


Tagurin: 
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Heller +-,sp.G. 1,009, Sediment: wie oben. Kreatininbelastung gem. Rehberg: 
Blutkreatinin: I: 8.3 mg %, Il: 6.25 mg %. Urinkreatinin: 220 mg %, 
Urinmenge: 275 gm. Filtration: 138. 

Epikrise: 10 jahriges Madchen, das mit 7 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die im ersten Stadium nach etwa 3 Wochen aus- 
heilte. Nach der Entlassung bei verschiedenen Anlissen Eiweiss im Urin 
vorgefunden, zunichst einige Monate spater, dann bei der Nachunter- 
suchung im Februar 1936, spater noch im Frihjahr 1936. Bei der Unter- 
suchung im Oktober 1936 wird leichte Hypertonie festgestellt, unbedeu- 
tende Anamie, leicht erhéhte S. R. und normaler Rest-N. Im Urin wurde 
in beiden Proben Albumin gefunden und rote Blutkérperchen im Sedi- 
ment. Rehbergs Probe gab voéllig normale Werte. Diagnose: Recidivie- 
rende noch nicht ausgeheilte Nephritis post scarlatinam. 


17. Karl Robert P. geb. 1927 (569/34). Wurde 1934, 7 jahrig wegen 
Scharlach aufgenommen. Einen Tag nach der akuten Erkrankung trat 
Nephritis mit einer Blutdrucksteigerung bis 135/90 mm Hg. hinzu, aber 
keine Rest-N Steigerung. Wurde nach 130 Tagen mit vereinzelten roten 
Blutkérperchen und kérnigen Cylindern aber keinem Albumin im Urin 
entlassen. Die Krankheit war ausserdem durch ein Recidiv kompliciert 
worden und gegen Ende des Krankenhausaufenthalts durch eine Parotitis. 
Nach der Entlassung hat Pat. sich stets frisch gefiihlt. Der Urin wurde 
nur einmal in der Schule untersucht. Soll damals o. B. gewesen sein. 
Pat. ist nicht durch Kopfweh beschwert worden oder durch Kérper- 
schwellungen. Nachuntersuchung Februar 1936: Allgemeinzustand 
gut. Cor: o. B. Blutdruck: 125/80 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller 

sp. G. 1,022, Sediment: wenige rote Blutkérperchen und kérnige 
Cylinder. Tagurin: Heller + 4-, Esbach: 1 % %/o9, sp. G. 1,022, Sediment: 
zahlreiche rote Blutkérperchen und kérnige Cylinder. 

Wurde im Oktober 1936 in’s Epidemiekrankenhaus zur niheren 
Untersuchung aufgenommen. Scit der Untersuchung im Januar lag der 
Pat. wegen Eiweiss im April und Juni krank. Es begann als eine akute 
Nierenblutung, méglicherweise war eine leichte Erkaéltung vorangegangen. 
Pat. wurde vom Arzt zu Hause behandelt. Seit August war Pat. auf und 
hesuchte die Schule trotz unbedeutendem Eiweiss. Status: Allgemein- 
zustand unbeeinflusst. Etwas bleich, unter den Augen geschwollen. Ubri- 
gens keine Oedeme. Rachen: Tonsillen etwas vergréssert, bleich. Keine 
haemolytischen Streptokokken im Rachen. Cor: 0. B. Blutdruck; 125/90 
mm Hg. Blut: Hb. 78 %, rote Blutkr. 4.17 Millionen, weisse Blutkr. 4,800 
Differentialrech.: neutroph. 58%, eosinoph. 1.5%, Lymphoc. 36 %, 
Monoc. 4.5%. S. R. 13/33 mm. Rest-N: 20 mg %. Urin: Morgenurin: 


feller + Esbach: 4 °%/ sp. G. 1,020, Sediment: reichlich mit roten 
Blutkérperchen, vereinzelte weisse, zahlreiche kérnige Cylinder.  Tag- 
urin: Heller + +--+, Esbach: 4%, sp. G. 1,022. Sediment: Massen von 


roten Blutkérperchen, vereinzelte weisse, zahlreiche rote Blutkérper- 


cylinder, mehrere kérnige Cylinder. Kreatininbelastungsprobe nach Reh- 
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berg: Blutkreatinin: I: 9.9 mg %, II: 6.5 mg %. Urinkreatinin: 287 mg %, 
Urinmenge: 200 gm. Filtration: 105. 

Epikrise: 9 jahriger Knabe, der mit 7 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Als der Pat. nach 5 monatlichem Aufenthalt das 
Krankenhaus verliess fanden sich fortlaufend sowohl rote Blutkérperchen 
als auch kérnige Cylinder im Urinsediment. Bei der Nachuntersuchung 
im Januar 1936 zeigte der Pat. deutliche Urinveranderungen mit Albumin 
und pathologischem Sediment. Im April 1936 erkrankte Pat. erneut mit 
blutigem Urin. Er weiss selbst nicht sicher, ob dieser Erkrankung irgend 
eine andere Infektion voranging. Wurde danach zu Ilause etwa 3 Monate 
wegen Eiweiss behandelt. Den ganzen Herbst zeigte er Spuren von Albu- 
min im Urin, war aber recht leistungsfaihig und konnte die Schule besuchen. 
Bei der Nachuntersuchung im November 1936 zeigte der Pat. in den beiden 
Urinproben Eiweiss und pathologisches Sediment. Der Blutdruck war 
mdglicherweise etwas erhdht. Leichtes Gesichtsédem. Keine Rest-N 
Erhéhung. Die Rehberg Probe ergibt eine etwas unter den normalen 
Werten liegende Filtration. Diagnose: Recidivierende noch nicht aus- 
geheilte Nephritis post scarlatinam mit leichter Blutdrucksteigerung und 
Niereninsufficiens. 


18. Muriel T. geb. 1922 (1266/34). Wurde 1934 11 jahrig wegen Schiar- 
lach aufgenommen. 65 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis mit 
Oedem, Blutdrucksteigerung und Rest-N Erhéhung — 64 mg °% ein. 
Albumin Maximum 1°/,.. Der Scharlach wurde ausserdem durch eine 
Otitis media kompliciert. Pat. wurde mit 1 °/,, Albumin nach Hause ent- 
lassen. Lag zu Hause 2 Monate, erhielt dann die Erlaubnis aufzustehen, 
obwohl sich fortlaufend Eiweiss im Urin fand. Seit dieser Zeit wurden 
stets Spuren von Eiweiss im Urin gefunden, weshalb Pat. vom Turnen 
befreit war. Oft sehr miide. Abgesehen hiervon keine Beschwerden. Nach- 
untersuchung 1936: 14 Jahre alt. Allgemeinzustand gut. Kein Oedem. 
Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: vergréssert, ictus wird hebend einen 
Finger breit innerhalb der Mammillarlinie palpiert. Rauhes systolisches 
Gerausch tiber dem ganzen Herzen mit punctum maximum tiber Pulmo- 
nalis. Blutdruck: 130/90 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller + , sp. G. 
1,019, Sediment: keine roten Blutkérperchen, vereinzelte kornige Cylinder. 
Tagurin: Heller -+-, sp. G. 1,015, Sediment: wie oben, ausserdem ver- 
einzelte rote Blutkérperchen. 

Epikrise: 14 jahriges Madchen, das mit 11 Jahren Scharlach mit Ne- 
phritiskomplikation hatte. Seitdem stets Albuminurie gehabt. Bei der 
Nachuntersuchung finden sich Anzeichen einer Herzvergrésserung und 
Mitralvitium, zugleich angedeutete Hypertonie, leichte Albumiurie und 
pathologisches Sediment. Hier liegt eine noch nicht ausgeheilte Nephritis 
vor. Diagnose: Noch nicht ausgeheilte Nephritis post scarlatinam. 


19. Hans Olof S. geb. 1931 (2043/34). Wurde 1934 3 jahrig wegen 
Scharlach aufgenommen. 2 Tage nach der Erkrankung trat eine Nephritis 
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auf, die nach 21 tagigen Aufenthalt im Krankenhaus ausheilte. Als Pat. 
entlassen wurde fand sich keine Albuminurie, auch keine pathologischen 
Bestandteile im Sediment. Im Oktober 1935 wurde Pat. erneut im Epi- 
demiekrankenhaus behandelt, diesmal wegen eines Lungenkatarrh’s. An 
den Nieren fand sich damals nichts. Seitdem immer gesund. Nachunter- 
suchung 1936: 5 Jahre alt. Allgemeinzustand gut. Keine Cyanose oder 
Dyspnoe. Cor: keine Vergrésserung. Reine, rythmische Tone.  Blut- 
druck:; 110/60 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller -+-, sp. G. 1,030. Sedi- 
ment: vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen, ausserdem kérnige 
Cylinder. Tagurin: Heller +, sp. G. 1,020, Sediment: wie oben. 

Epikrise: 5 jahriger Knabe, der mit 3 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die nach 21 Tagen ausheilte. Seitdem war er im grossen 
und ganzen gesund. Bei der Nachuntersuchung findet sich in beiden 
Urinpreben Albumin und pathologisches Sediment, aber keine Hyper- 
tonie oder Herzvergrésserung. Diagnose: Recidivierende noch nicht aus- 
geheilte Nephritis post scarlatinam. 

20. Britta A. geb. 1926 (2155/34). Wurde 1934 8 jahrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 57 Tage nach der Erkrankung trat eine Nephritis 
hinzu mit miassiger Blutdrucksteigerung — 120/80 mm Hg. — keiner 
Rest-N Steigerung. Die Nephritis heilte nach ungefahr 10 Wochen aus 
Seit der Entlassung gesund. Der Urin wurde mehrere Male kontrolliert, 
stets 0. B. Nachuntersuchung 1936: 10 Jahre alt. Allgemeinzustand 
gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: keine Vergrésserung, reine, 
rvthmische Tone. Blutdruck: 130/70 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller 

sp. G. 1,023, Sediment: wenige rote und weisse Blutkérperschen, 
keine Cylinder. Jagurin: Heller +, sp. G. 1,024, Sediment: wenige weisse 
und rote Blutkérperchen und kérnige Cylinder. 

Epikrise: 10 jahriges Madchen, das mit 8 Jahren Scharlach mit Ne- 
phritiskomplikation hatte. Seitdem sind keine Symptome an den Nieren 
festgestellt worden. Die Nachuntersuchung zeigt indessen Spuren von 
Albumin in beiden Urinen ausserdem pathologisches Sediment, ausserdem 
leicht erhéhten Blutdruck. Etwas was fiir eine noch nicht ausgeheilte 
Nephritis spricht, ist eine 8S. R. von 17/45 mm bei der Entlassung. Dza- 
gnose: Recidivierende noch nicht ausgeheilte Nephritis post scarlatinam. 


21. Hans Bertil K. geb. 1931 (2217/34). Wurde 1934 3 jahrig wegen 
Scharlach aufgenommen. 15 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis- 
komplikation mit leichter Blutdruckerhéhung -— 120/90 mm Hg. — und 
Albuminurie maximum 6°)/,, hinzu. Innerhalb der ersten Nephritiswoche 
bekam Pat. ein Scharlachrecidiv und Otitis. Die Nephritis heilte nach 
90 Tagen aus und Pat. wurde als vollkommen gesund entlassen. Im 
Februar 1936 wurde der Pat. aufs neue im Epidemiekrankenhaus 
aufgenommen, diesmal wegen Morbilli. Der Urin war bei der Aufnahme 
makroskopisch blutig und enthielt zahlreiche kérnige Cylinder, Heller 
positiv, Esbach maximum 11/5. Blutdruck: 110/70 mm Hg. Rest-N 
nicht erhdht. 
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Epikrise: 5 jahriger Knabe, der mit 3 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die wahrend des Krankenhausaufenthaltes nach 
etwa 3 Monaten ausheilte. Als der Pat. 2 Jahre spater wegen Morbilli 
aufgenommen wird, ist der Urin makroskopisch blutig und enthalt zahl- 
reiche kérnige Cylinder. Wie weit diese recidivierende Nephritis vom 
Scharlach hergeleitet werden kann oder als durch die spiaitere Morbilli 
verursacht angesehn werden muss, kann nicht festgestellt werden. Akute 
Nephritis kommt zwar auch bei Maser vor, ist aber ungemein viel seltener 
als beim Scharlach. Daher neige ich zu der Ansicht, dass es sich hier um 
einen Fall handelt, wo die Nephritis nach dem Scharlach nicht vollkommen 
ausgeheilt war und wo ein akutes Recidiv der Krankheit im Anschluss an 
eine andere akute Infektion eingetroffen hat. Diagnose: Recidivierende 
Nephritis, noch nicht ausgeheilt. 


22. Ingvar P. geb. 1925 (2441/34). Wurde 1934 9 jihrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 29 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis mit 
einer Blutdrucksteigerung bis 130/90 mm Hg. hinzu. Nach etwas mehr 
als einem Monat keine klinischen Symptome von Nephritis mehr. Frih- 
jahr 1935 von neuem periodisch Eiweiss. Vorher lingere Zeit schwach 
und miide. Gleichzeitig Blutarmut. Seit der Entlassung aus dem Kran- 
kenhaus stets bleich und schwach gewesen. Im Januar 1936 Parotitis. 
Nachuntersuchung 1936: 11 Jahre alt. Bleich, mager. Kein Oedem. 
Cor: vergrossert, linke Grenze einen Finger breit ausserhalb der Mammillar- 
linie. Voussure. Der erste Ton an der Spitze einsetzend. Kurzes systo- 
lisches Geriiusch tber dem ganzen Herzen mit punctum maximum iiber 
der Basis und accentuiertem P 2. Blutdruck: 125/80 mm Hg. Urin: 
Morgenurin: Weller +-, Sediment: vereinzelte rote Blutkérperchen und 
kérnige Cylinder. Tagurin: Heller +-, Sediment: vereinzelte rote Blut- 
kérperchen, kein Cylinder. 

Epikrise: 11 jahriger Knabe, der mit 9 Jahren Scharlach mit Nephritis 
komplikation hatte. 1935 eine neue Periode mit Albuminurie, schwach, 
bleich und miide. Bei der Nachuntersuchung 1936 findet sich ein be- 
deutend vergréssertes Herz, Anzeichen von Mitralisvitium und Ilyper- 
tonie, zugleich Spuren von Albumin in beiden Urinproben und patholo- 
gisches Sediment. Diagnose: Recidivierende noch nicht ausgeheilte Ne- 
phritis post scarlatinam. 


23. Ingrid S. geb. 1926 (3670/34). Wurde 1934 8 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 21 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
hinzu. Pat. wurde nach einem halben Jahr mit 0.2°/,, Albumin und patho- 
logischem Sediment entlassen und seitdem zu Hause deswegen behandelt. 
Kam im Juli 1935 nach Séderby, wo sie 2 Monate lang wegen IHilusadenitis 
behandelt wurde. Im November 1935 lag Pat. einen Monat lang wegen 
Eiweiss im Samariterkrankenhaus. Sie wurde nicht gesund und mit Ei- 
weiss entlassen. Dies behielt sie seitdem. Ab und zu geschwollene Beine. 
Nachuntersuchung 1936 im Januar: Miissig vergrissertes Herz mit 
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systolischem Gerausch iiber der Basis und accentuiertem P 2. Blutdruck: 
130/90 mm Hg. Im Urin fand sich in beiden Proben Heller + +, und ein 
Sediment mit massig roten und weissen Blutkérperchen zugleich kérnige 
und hyaline Cylinder. Pat. wurde zu naherer Untersuchung im Oktober 
1936 aufgenommen: Alter 10 Jahre. Wihrend der Zwischenzeit im grossen 
und ganzen gesund gewesen, aber ab und zu geschwollene Beine, ausser- 
dem leichte Atemnot beim Treppensteigen. Status: Keine Cyanose oder 
Dyspnoe. Kein Oedem. Allgemeinzustand rel. gut. Rachen: 0. B. Keine 
haemolytischen Streptokokken. Cor: wie oben. Blutdruck: 125/85 mm 
lig. Blut: Hb. 80%, rote Blutkr. 5.3 Millionen, weisse Blutkr. 5,000, 
Differentialrechn.: neutroph. 41%, eosinoph. 4.5%, Lymphoc. 49.5 %, 
Monoevt. 5%. 8S. R. 3/15 mm. Rest-N: 27 mg %. Urin: Morgenurin: 
Heller 4+--}-, sp. G. 1,024, Sediment: mehrere rote und zahlreiche weisse 
Blutkérperchen, einige wenige kérnige Cylinder. Tagurin: Heller —, 
sp. G. 1,008, Sediment: vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen, keine 
Cylinder. Kreatininbelastungsprobe nach Rehberg: Blutkreatinin: 1: 8.5 
ing %, Il: 6.77 mg %, Urinkreatinin: 200 mg %, Urinmenge: 310 gm. 
Filtration: 135. 

Epikrise: 10 jahriges Madchen, das mit 8 Jahren Scharlach mit Ne- 
phritiskomplikation hatte, die nicht ausheilte. Pat. hat seitdem, sogut 
wie immer Albuminurie gehabt. Bei der ersten Untersuchung im Januar 
1936 wurden bedeutende Mengen Albumin im Urin gefunden, das Herz 
war vergrossert, der Blutdruck erhéht. Bei der spiaiteren Untersuchung 
im Oktober des gleichen Jahres fand man Albumin nur im Nachturin. 
Im tibrigen war der Status unverindert. Diagnose: Noch nicht ausgeheilte 
Nephritis post scarlatinam. 


Aus den obenstehenden Journalausziigen kénnen wir sehen, 
dass 8 von den 10 Fallen Hypertonie hatten. In den Fallen 14, 
15, 18, 22 und 23 war das Herz vergréssert.: Bei den Fallen 15, 
18 und 22 liegt ausserdem ein deutliches vitium organicum cordis 
vor. Alle Falle — ausser 18 und 23 — hatten nach der Entlassung 
ein oder mehrere Male recidiviert. Fall 17 entsprechend den An- 
gaben nach einer leichten Erkaltung (obs. keine Angina) und Fall 
21 im Anschluss an eine Morbilli. Im Fall 18 und 23 ist die Ne- 
phritis etwa 2 Jahre nach der akuten Erkrankung zuriickgeblieben. 

Wie ich schon frither sagte, ist die grésste Mehrzahl der Falle 
dieser Gruppe derartig frisch, dass man klug daran tut, ihnen 
nicht die Diagnose chronische Nephritis zu geben. Die Falle 17 
bis 23 wurden bis zum Jahre 1934 wegen der. akuten Scharlach- 
nephritis behandelt und der Fall 16 bis zum Jahre 1933. Nur 
die Falle 14 und 22 weisen neben einer Hypertonie eine deutliche 
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Herzvergrésserung auf. In diesen beiden Fallen haben wir indessen 
Anzeichen von vitium organicum cordis, was recht gut die Herz- 
vergrésserung erklaren kann. Der einzige Fall, bei dem die Még- 
lichkeit chronischer Erkrankung nicht mit Sicherheit verneint wer- 
den kann, ist der Fall 14 — ein 12 jahriger Knabe, der seine akute 
Nephritis vor itiber 10 Jahren hatte und der nun eine beachtliche 
Herzvergrésserung und Hypertonie, ausserdem Albuminurie und 
leichte Haematurie aufweist. 


Fille, bei denen die Nephritis nach der Scharlachnephritis ein oder 
mehrere Male recidivierte. Patienten ohne Anzeichen einer Nieren- 
affektion bei der Nachuntersuchung. 


In 15 Fallen hatten die Patienten nach der Entlassung recidi- 
vierende Nephritis gehabt. In 5 Fallen wird in der Anamnese 
leichte Angina als Ursache dieser recidivierenden Nephritis genannt. 

In mehr als der Halfte der Falle scheint die Nephritis wahrend 
der Pubertatsjahre ausgeheilt zu sein. 3 der verbleibenden Falle 
waren nach dieser Lebensperiode erkrankt. 11 der 15 Falle waren 
Frauen. Nur in 2 Fallen lag das Alter der Nachuntersuchten unter 
22 Jahren (13 und 18 Jahre alt). Die meisten waren zwischen 22 
und 26 Jahren, nur einer war 34 Jahre alt. Einer der in diese 
Gruppe eingereihten Patienten — der Fall 25 verstarb 1926 
19 Jahre alt an Lungentuberkulose. 


Kasuislik: 

24. Blenda A. geb. 1911 (846/20). Wurde 1920 9 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. Einen Tag nach der Erkrankung trat haemorrha- 
gische Nephritis mit grossem Oedem hinzu. Pat. wurde 33 Tage lang im 
Krankenhaus behandelt und lag danach zu Hause etwa 3—-4 Wochen 
mit Diat, wonach das akute Stadium der Nephritis abgelaufen war. Keine 
weiteren Komplikationen. 1927 hatte Pat. erneut eine Periode mit Ki- 
weiss im Urin und wurde zu Hause von einem Privatarzt mit Diat be- 
handelt. War zu Beginn recht schlecht mit grossem Oedem. Pat. kann 
sich nicht erinnern, dass dieser Eiweissabsonderung eine Angina oder 
andere Krankheit voraufging. Danach gesund bis 1930, wo sie im Zu- 
sammenhang mit einer Graviditét erneut an Ejiweiss mit Oedem litt, 
was aber mit dem Schluss der Graviditét verschwand. Danach keine 
Albumin im Urin gehabt, aber periodisch durch Kopfschmerzen und 
Flimmern vor den Augen beschwert. Nachuntersuchung 1936: Alter 
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25 Jahre. Allgemeinzustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein 
Oedem. Cor: keine Vergrésserung. Reine, rythmische Téne. Blutdruck: 
120/80 mm Hg. Urin: Morgenurin = Tagurin: Heller —, Sediment: 
vereinzelte weisse und zahlreiche Epithelzellen. Im iibrigen nichts. Dia- 
gnose: Recidivierende Nephritis nach Scarlatinanephritis ohne Anzeichen 
andauernder Nierenaffektion. 


25. Rut J. geb. 1907 (2789/20). Wurde 1920 13 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 24 Tage nach der Erkrankung trat eine haemorrha- 
gische Nephritis hinzu, die im akuten Stadium nach ungefahr einem Monat 
ausheilte. 1922 fiihlte sich Pat. schwach und miide, hatte Ubelkeit und 
Erbrechen. Suchte die Poliklinik des Seraphimerlazarettes auf, wo man 
Eiweiss im Urin feststellte. Lag einige Zeit zu Hause zu Bett und fihlte 
sich dann wieder gut. 1924 wegen Appendicitis operiert, damals nichts 
an den Nieren. Pat. ging 1925 ad mortem an Lungentuberkulose. Bei 
der Obduktion fand sich nichts an den Nieren. Diagnose: Recidivierende 
Nephritis nach Scharlachnephritis ohne Anzeichen von Nierenaffektion 
beim Todesfall. 


26. Mary G. geb. 1913 (94/21). Wurde 1921 7 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 18 Tage nach der Erkrankung trat eine haemorrha- 
gische Nephritis hinzu. Pat. wurde frei von Eiweiss entlassen, hatte 
aber nach ihrer Riickkehr ein Recidiv und wurde hiernach etwa ein Jahr 
mit Diat behandelt. Als die Pat. 1926 im Sabbatsbergkrankenhaus wegen 
Otitis behandelt wurde, bekam sie erneut Nephritis, die aber nach kurzer 
Zeit ausheilte. Als der Urin etwa 10 Monate danach untersucht wurde, 
fand sich darin wiederum Eiweiss. sei der Nachuntersuchung 1936: 
nichts Pathologisches an den Nieren. Diagnose: Recidivierende Nephritis 
nach Searlatinane phritis. 


27. Maj Y. geb. 1913 (1702/22). Wurde 1922 9-Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 41 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis hinzu, 
die nach etwa einem Monat ausheilte. Nach der Entlassung ist der Urin 
abgesehn von einer Untersuchung im Jahr 1935, bei der er o. B. war, 
nicht untersucht worden. War immer schwach und recht haufig durch 
Kopfschmerzen beschwert. Bei der Nachuntersuchung im Januar 
1936 fand man ein leicht vergréssertes Herz mit deutlichem systolischen 
Gerausch am stirksten iiber Pulmonalis und einem accentuierten P 2. 
Der Blutdruck war 130/80 mm Hg. Im Urin fand sich in beiden Proben 
Heller +-+-, aber nichts Pathologisches im Sediment. 

Pat. wurde zur ndheren Untersuchung im Oktober 1936 in’s Epi- 
demiekrankenhaus aufgenommen. Seit der friiheren Untersuchung 
hatte sie stark beschwerendes Kopfweh gehabt. Deshalb hatte sie im 
Friihjahr 1936 das Seraphimerlazarett aufgesucht, wo man aber keine 
Erklarung dafiir finden konnte. Status im Epidemiekrankenhaus: Allge- 
meinzustand gut. Kein Oedem. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Rachen: 
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o. B. Keine haemolytischen Streptokokken im Rachen. Cor: leichte 
Vergrésserung. Weiches systolisches Gerausch tiber dem ganzen Herzen, 
und leicht accentuierter P 2.  Blutdruck: 110/70 mm Hg. Blut: Wb. 
86 rote Blutkr.: 5.06 Millionen, weisse Blutkr.: 9,800.  Differential- 
rechn.: Neutroph. 57 %, eosinoph. 0 %, Lymphoc. 39.5 %, Monoc. 3.5 %. 
S. R. 1/4 mm. Rest-N: 29 mg %. Urin: Nachturin Tagurin: Heller 
—, sp. G. 1,026. Sediment: vereinzelte weisse und rote Blutkérperchen. 
Kreatininbelastungsprobe gemdss Rehberg: Blutkreatinin: I: 3.83 mg %, 
II: 4.95 mg %, Urinkreatinin: 715 mg %, Urinmenge: 50 gm. Filtration: 
138. 

Epikrise: 23 jahrige Frau, die mit 9 Jahren Scharlach mit Neplhritis- 
komplikation gehabt hat, die nach einem Monat ausgeheilt ist. Bei der 
ersten Nachuntersuchung wird erhéhter Blutdruck und Albuminurie fest- 
gestellt. Bei einer spateren Untersuchung ist der Blutdruck normal und 
kein Albumin kann im Urin nachgewiesen werden. Rehbergs Nieren- 
funktionsprobe ergiebt normale Werte. Diagnose: Recidivierende Neph- 
ritis nach Scharlatinanephritis. 


28. Mirta D. geb. 1910 (953/23). Wurde 1923, 13 jahrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 14 Tage nach der Erkrankung trat haemorrhagische 
Nephritis hinzu. Der Blutdruck stieg im maximum auf 130 mm Ig. 
Pat. wurde mit Albuminurie entlassen und dann etwa einen Monat zu 
Hause mit Bettruhe und Diit behandelt, worauf der Urin o. B. wurde. 
Die Dauer der Nephritis im akuten Stadium belief sich also auf etwas 
mehr als zwei Monate. Danach war die Pat. gesund bis zum Friihjahr 
1925, als sich im Urin wiederum Eiweiss zeigte. Sie wurde 4 Monate in 
dem Kindersanatorium in Hamra mit Diat behandelt. Spater wurde Pat. 
mehrere Male in Sanatorien wegen Lungentuberkulose behandelt. Ihr 
Zustand ist nun so weit gebessert, dass sie gerade entlassen worden ist 
um mit der Arbeit zu beginnen. Der Urin wurde bei den verschiedensten 
Gelegenheiten jedes Jahr untersucht, zuletzt im Sommer 1936. Er ist 
seit 1925 stets o. B. gewesen. Nachuntersuchung 1936: Alter 26 Jahre. 
Cor: 0. B. Urin: Heller —, Sediment: 0. B. Diagnose: Recidivierende 
Nephritis nach Scarlatinanephritis. 


29. Gunhild J. geb. 1918 (1495/23). Wurde 1923 5 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 20 Tage nach der Erkrankung trat haemorrha- 
gische Nephritis hinzu. Pat. wurde nach etwa 40 Tagen entlassen. Die 
Nephritis war noch nicht ausgeheilt, und wurde einige Zeit zu Hause 
mit Bettruhe und Diit behandelt. Danach gesund bis 1927, als Pat. 
im Anschluss mit einer Polyarthritis auch Eiweiss und einen Herzfehler 
bekam. Lag etwa einen Monat mit Diiit zu Hause. 1932 erneute Nephritis 
im Anschluss an Morbilli, wurde zu Hause behandelt. Da die Pat. haufig 
an Angina litt wurde 1935 Tonsillektomie durchgefiihrt. Seitdem ab- 
gesehn von einer Polyarthritisattacke im gleichen Jahr, diesmal aber 
ohen Eiweiss, gesund gewesen. Seit 1932 — 14 Jahre alt hat die Pat. 
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keinerlei Albumin im Urin gehabt, obwohl dieser zu diesem Zweck min- 
destens einmal im Jahre untersucht worden war. Nachuntersuchung 
1936: 19 Jahre alt. Allgemeinzustand gut. Kein Oedem. Cor: keine 
Vergrésserung, reine rythmische Téne. Blutdruck: 115/70 mm Hg. Urin: 
Morgenurin = Tagurin: Heller —, Sediment: nichts Pathologisches. Dia- 
gnose: Aus verschiedenen Ursachen recidivierende Nephritis nach Sear- 
latinanephritis. 

30. Karin O. geb. 1910 (1955/23). Wurde 1923 13 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 41 Tage nach der Erkrankung trat eine 
haemorrhagische Nephritis hinzu, die nur 4—-5 Tage behandelt wurde. 
Pat. wurde ohne Beschwerden entlassen und war dann bis 1933 gesund, 
als sie nach einer sehr gelinden Angina eine akute Nephritis bekam. Sie 
wurde deshalb etwa 2 Monate im Sabbatsbergkrankenhaus behandelt, 
wonach sie immer gesund gewesen ist und auch nicht die geringsten Symp- 
tome dieser Erkrankung mehr gezeigt hat. Nachuntersuchung 1936: 
Alter 26 Jahre. Allgemeinzustand gut. Struma ohne toxische Symptome. 
Kein Oedem. Cor: deutlich vergréssert. Einsetzen des ersten Tones 
an der Spitze und systolisches Geriusch tiber dem ganzen Herzen mit 
Maximum an der Pulmonalis. Blutdruck: 135/90 mm lig. Urin: Morgen- 
urin Tagurin: Weller —, Sediment: nichts Pathologisches. Diagnose: 

Nach Angina recidivierende Nephritis bei einer Pat., die friiher Scarla- 
| tinanephritis hatte + Vitium organicum cordis. 


31. Lars K. geb. 1912 (707/24). Wurde 1924 12 jaihrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 18 Tage nach der Erkrankung trat haemorrhagische 
Nephritis hinzu, die nur 8 Tage behandelt wurde, wonach das Albumin 
verschwand und das Sediment 0. B. wurde. Kurze Zeit nach der Ent- 
lassung erkrankte Pat. erneut an Nephritis, weshalb er einige Zeit zu 
Hause behandelt wurde, danach ist er stets gesund gewesen. Polypen- 
exstirpation aus der Nase 1929. Nachuntersuchung 1936: Alter 24 
Jahre, Allgemeinzustand gut. Kein Oedem. Cor: keine Vergrésserung, 
reine, rythmische Tone. Blutdruck: 135/80 mm Hg. Urin: Morgenurin 
Tagurin: Heller —, Sediment: nicht pathologisch. Diagnose: Recidivie- 
rende Nephritis nach Scarlatinanephritis. 


32. Margit J. geb. 1913 (104/25). Wurde 1925 11 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 28 ‘Tage nach der Erkrankung trat eine 
haemorrhagische Nephritis hinzu. Das akute Stadium wurde nur 5 Tage 
behandelt, worauf das Albumin verschwandt und das Sediment o. B. 
wurde. Gleichzeitig komplicierte sich der Scharlach mit einer Otitis media. 
Kinige Zeit nach der Entlassung fand sich erneut Eiweiss im Urin des 
Pat. und sie wurde deswegen und wegen eines Herzfehlers einige Zeit 
mu Hause behandelt. Was den Herzfehler angeht, so konnte er 
ein Jahr spater bei einer Untersuchung nicht mehr festgestellt werden. 
Etwa ein Jahr spiter erneut blutiger Urin, der nicht im Zusammenhang 
mit einer Angina oder sonst einer akuten Erkrankung auftrat. Sie wurde 


47 


48 


zu Hause von Privatarzt behandelt und war danach vollkommen gesund 
bis sie vor kurzem begann sich schwach zu fiihlen und durch fluor vaginalis 
beschwert wurde. Sie suchte deshalb in diesem Jahr das Moérbylazarett 
auf und wurde gebessert. Nachuntersuchung 1936: Alter 22 Jahre. 
Allgemeinzustand gut. Cor: keine Vergrésserung, reine, rythmische Tone. 
Kein Oedem. Blutdruck: 120/80 mm Hg. Urin: Morgenurin = Tagurin: 
Heller —-, Sediment: vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen, reichlich 
Epithelzellen. Diagnose: Recidivierende Nephritis nach Scarlatina- 
nephritis. 


33. Nils C. geb. 1914 (307/25). Wurde 1925 11 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 6 Tage nach der Erkrankung trat haemorrhagische 
Nephritis hinzu. Pat. wurde nach 50 Tagen aus dem Krankenhaus ent- 
lassen und seine Nephritis wurde etwa 2 Monate zu Hause mit Diat und 
Bettruhe behandelt. War dann ein halbes Jahr gesund, worauf er erneut 
eine Nephritis bekam, die etwa ein halbes Jahr behandelt wurde. Seit- 
dem ist Pat. stets gesund gewesen. Nachuntersuchung 1936: Alter 
22 Jahre. Allgemeinzustand rel. gut. 194 em lang. Cor: vergrossert, 
linke Grenze in der Mammillarlinie, der Ictus wird hebend in I 4 in der 
Mammillarlinie palpiert. Deutliche Pulsationen im Praecordium. Erster 
Ton setzt auf der Spitze ein, systolisches Gerdusch tiber dem ganzen Herzen 
mit einem punctum maximum zwischen der Basis und der Spitze. Kraftig 
accentuierter P 2.  Blutdruck: 130/80 mm Hg. Urin: Morgenurin 
Tagurin: Heller —, Sediment: ohne pathologischen B. Diugnose: Recidi- 
vierende Nephritis nach Scarlatinanephritis. 


34. Knut A. geb. 1921 (694/25). Wurde 1925 4 jahrig wegen Schar- 
lach aufgenommen. 11 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis mit 
einem Blutdruck von 100/60 mm Hg. Albuminurie und pathologischem 
Sediment hinzu. Pat. wurde nach 50 Tagen mit Albumin im Urin ent- 
lassen. Hielt zu Hause einige Wochen Diit. Seitdem wurde der Urin 
nicht mehr untersucht, obwohl die letzte Untersuchung Spuren von Ei- 
weiss aufgewiesen hatte. Gesund bis 1934. Bekam dann einen Hals- 
fluss, suchte das Samariterkrankenhaus auf, wo Eiweiss festgestellt wurde. 
Wurde im Krankenhaus 2 Monate behandelt. Nach der Entlassung ist 
der Urin nicht mehr untersucht worden. Da S. R. im Krankenhaus hoch 
war, ist sie mehrfach spiater kontrolliert worden. Bei der letzten Unter- 
suchung war sie nicht nennenswert hoch. 1935 wurde Tonsillektomie 
vorgenommen. Nachuntersuchung 1936: 15 Jahre alt. Allgemein- 
zustand: bleich, mager. Klein fiir sein Alter. Keine Cyanose oder Dyspnoe. 
Cor: vergréssert. Pulsationen im Praecordium. Ictus wird hebend in 
1 4 palpiert 8 cm von der Mittellinie. Der erste Ton setzt auf der Spitze 
ein, leicht systolisches Fremissement. Systolisches Gerausch tiber dem 
ganzen Herzen maximal nach der Arbeit tiber der Basis accentuiert. 
A 2 etwas P 2 deutlich accentuiert. Blutdruck: 135/85 mm Hg. Urin: 
Morgenurin == Tagurin: Weller—, Sediment: miassig rote, vereinzelt 
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weisse Blutkérperchen, ausserdem wenige kérnige Cylinder. Duagnose: 
Wahrscheinlich ausgeheilte recidivierende Nephritis nach Scarlatina- 
nephritis + Vitium organicum cordis. 


35. Olga A. geb. 1912 (97/26). Wurde 1926 14 jahrig wegen Scharlach 
aufgenommen. 30 Tage nach der Erkrankung trat haemorrhagische 
Nephritis mit leichter Blutdrucksteigerung (130 mm Hg.) und geringen 
Urinmengen hinzu. Die Nephritis wurde ca. 50 Tage behandelt. Gleich- 
zeitig komplicierte sich die Krankheit mit einer Otitis media. Pat. wurde 
symptomenfrei entlassen. 1929 begann Pat. Kopfschmerzen zu bekommen 
und das Sehvermégen verminderte sich. Sie suchte einen Privatarzt auf, 
der Eiweiss feststellte und sie deswegen behandelte. 1931 Tonsillektomie. 
Die Beschwerden der Pat. verminderten sich nicht, daher suchte sie 1932 
einen Nervenspezialarzt auf, dier sie wegen Hirntumor mit dekompressiver 
Trepanation operierte. Damals kein Albumin. Nachuntersuchung 
1936: Alter 21 Jahre. Allgemeinzustand: bleich, etwas mitgenommen. 
Exophthalmus am rechten Auge, blind auf diesem Auge. Strabismus. 
Status post trepanationem. Cor: keine Vergrésserung, reine, rythmische 
Tone. Blutdruck: 120/80 mm Hg. Urin: Morgenurin Tagurin: Weller 

, Sediment: nichts Pathologisches. Diagnose: Recidivierende Nephritis 
nach Searlatinanephritis. 


36. Gustav D. geb. 1902 (1982/26). Wurde 1926 24 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 2 Tage nach der Erkrankung trat: haemorrha- 
gische Nephritis mit Blutdrucksteigerung 120 mm Ig. und Rest-N auf 
18 mg % hinzu. Die Nephritis wurde in ihrem akuten Stadium 24 Tage 
lang behandelt. Pat. wurde symptomenfrei entlassen. HKinige Monate 
nach der Hleimkehr begann der Pat. wiederum schwach zu werden und 
man stellte von neuem Albuminurie fest, weswegen er zu Hause behandelt 
wurde. Bald danach bekam Pat. eine Appendicitis, wegen deren er im 
Mariakrankenhaus operiert wurde. Der Urin wurde seitdem mehrfach 
untersucht, aber stets o. B. gefunden. Nachuntersuchung 1936: 34 
Jahre alt. Allgemeinzustand gut. Kein Oedem. Cor: keine Vergrésserung. 
Der zweite Ton tiber der Pulmonalis gespalten, tibrigens Tone 0. B. Blut- 
druck: 120/80 mm Hg. Urin: Morgenurin Tagurin: Weller —, Sedi- 
ment: nichts Pathologisches. Diagnose: Recidivierende Nephritis nach 
Searlatinanephritis. 


37. Frau Viola B. geb. 1910 (1896/34). Wurde 1934 24 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 34 Tage nach der Erkrankung trat haemorrha- 
gische Nephritis ein. Rest-N stieg gelegentlich bis auf 72 mg %, wobei 
Pat. leichte Uraemiesymptome zeigte. Der Blutdruck war maximal nur 
130/80 mm Hig. Pat. wurde mit Albumin und pathologischem Sedi- 
ment entlassen und etwa 3 Wochen zu Hause behandelt, worauf der 
Urin o. B. wurde. Die Dauer der Nephritis in ihrem akuten Stadium 
betrug also 2 Monate. Nach der Entlassung ist Pat. meist in Arbeit ge- 
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wesen, hat sich aber schwach geftihlt und wurde oft durch Kopfschmerz, 
geschwollene Beine und Riickenschmerzen beschwert. Als Pat. vor einem 


Jahr den Urin kontrollieren liess, fand sich wieder EKiweiss. Vorher war 


sie wegen Angina erkrankt. Nachuntersuchung 1936: Alter 26 Jalire. 
Allgemeinzustand gut. Kein Oedem. Cor: keine Vergrésserung, ryth- 
mische Téne, weich systolisches Geriusch tiber der Pulmonalis, ausserdem 
leicht accentuierter A 2. Blutdruck: 135/90 mm Hg. Urin: Morgenurin - 
Tagurin: Weller —, Sediment: nichts Pathologisches. Diagnose: Nach 
Angina recidivierende Nephritis nach Secarlatinanephritis. 


38. Vera P. geb. 1923 (2499/34). Wurde 1934 11 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 16 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
mit Blutdruckserhéhung hinzu. Blutdruck: 130/90 mm Hg. Keine Rest-N 
Steigerung. Die Nephritis heilte nach 65 Tagen aus. Nach der Entlassung 
gesund bis 1935, als sie nach einer leichten Angina wieder Eiweiss bekam, 
weshalb sie poliklinisch im Samariterkrankenhaus behandelt wurde. 
Nach 2 bis 3 Wochen gesund. Der Urin wurde spiter mehrfach kontrolliert, 
stets o. B. Bei der Nachuntersuchung 1936 wurde ein vergréssertes Herz 
mit systolischem Gerausche tiber dem ganzen Herzen maximal tiber der 
Pulmonalis festgestellt. Der Blutdruck war 140/80 mm Hg. Im Morgen- 
urin fanden sich Spuren von Albumin, nicht dagegen im Tagurin. Sp. G.: 
Tagurin: 1,011, Morgenurin: 1,031. Niechts Pathologisches im Urinsedi- 
ment. 

Pat. wurde im November 1936 zur ndheren Untersuchung auf- 
genommen, 13 Jalire alt. Wahrend der Zeit seit der vorhergehenden 
Untersuchung im grossen und ganzen gesehen gesund. Ab und zu durch 
geschwollene Beine und Schwellungen mitunter auch unter den Augen 
beschwert. Der Urin war nicht kontrolliert worden. Allgemeinzustand 
gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein Oedem. MRachen: Tonsillen 
grosse und leicht gerétete. Keine haemolytischen Streptokokken. Cor: 
vergrossert. Systolisches Geriusch diffus iiber dem ganzen Herzen. Blut- 
druck: 110/70 mm Hg. Blut: Hb. 70 %, rote Blutkr.: 4.5 Millionen, weisse 
Blutkr.: 6,900.  Differentialrechn.: Neutroph. 61.5 °%, eosinoph.: 2.5 %, 
basoph.: 1%, Lymphoc. 29.5 %, Monoce.: 5.5 %. S. R. 7/18 mm Rest-N: 
22 mg %. Kreatininbelastungsprobe nach Rehberg: Vlutkreatinin: I: 6.33 
mg %, Il: 6.83 mg %, Urinkreatinin: 365 mg %, Urinmenge: 160 gm. 
Filtration: 121. Urin: Morgenurin: Heller —, sp. G. 1,018, Sediment: 
einige vereinzelte rote Blutkérperchen. Tagurin: Heller —, sp. G. 1,028, 
Sediment: nichts Pathologisches. Diagnose: Nach leichter Angina reci- 
divierende Nephritis nach Scarlatinanephritis. 


Da auch in den nachfolgenden Gruppen Falle mit recidivieren- 
der Nephritis vorkommen, halte ich es fiir angebracht, diese FAlle 
in einem grésseren Zusammenhang etwas weiter unten zu_be- 
sprechen und gehe daher hier unmittelbar zu nachsten Gruppe iiber. 
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Nephritisfdlle post scarlatinam ohne Anzeichen eines vorausgegan- 
genen Nierenprocess’, bei denen die Nachuntersuchung aber eine 
deutliche Hypertonie aufgezeigt hat. 


In 10 Fallen zeigte sich bei der Nachuntersuchung ein deutlich 
gesteigerter Blutdruck, aber sonst keinerlei Nierensymptom. In 
8 dieser Falle war das Herz mehr oder minder vergréssert (immerhin 
war auch hier in 3 Fallen die Vergrésserung etwas unsicher), in 
2 Fallen war das Herz normal gross. Die beiden letzten Falle 
waren erst 1934 im Epidemiekrankenhaus behandelt worden. In 
5 Fallen hatte die Nephritis nach der Entlassung recidiviert. Die 
recidivierenden Falle gehérten fast alle zu den Patienten, die 
wahrend des friiheren Tciles meiner Untersuchungsperiode hier be- 
handelt werden waren. 6 der Falle waren Manner, 4 Frauen. Das 
Alter der Nachuntersuchten schwankt zwischen 9 und 23 Jahren. 
Aber in iiber der Halfte aller Falle waren die Patienten tiber 18 
Jahre alt. 


39. Anna P. geb. 1918 (2483/22). Wurde 1922 4 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 28 Tage nach der Erkrankung trat eine haemorrha- 
gische Nephritis hinzu, die 32 Tage behandelt wurde. Entlassung erfolgte 
symptomenfrei. Kurze Zeit nach der Entlassung erneut Eiweiss im Urin, 
weswegen Pat. 3—4 Monate im Krankenhaus behandelt wurde, ehe sie 
wieder hergestellt war. Seitdem im grossen und ganzen gesehn gesund, 
d.h. Pat. glaubt sich in letzter Zeit nicht so kraftig wie vorher, sie wiirde 
leicht atemlos und die Fussgelenke schwollen ihr an, wenn sie langere 
Zeit ginge. Nachuntersuchung 1936: Alter 18 Jahre. Allgemeinzustand 
rel. gut. Reichlich korpulent. Keine Cyanose oder Dyspnoe in Ruhe. 
Cor: keine sichere Vergrésserung, rythmische Téne. Weiches systolisches 
Gerausch tiber dem ganzen Herzen. A 2 accentuiert. Blutdruck: 150/100 
mm Hg. (gleich auf beiden Armen, kontrollierte Untersuchung). Urin: 
Morgenurin = Tagurin: Heller —, Sediment: vereinzelte rote Blutkérper- 
chen. 

Epikrise: 18 jahrige Frau, die mit 4 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Nephritis recidivierte kurze Zeit nach der Entlassung 
aus dem Krankenhaus. Die Nachuntersuchung ergibt im Urin nichts 
Pathologisches, aber einen pathologisch erhéhten Blutdruck. Trotzdem 
kann irgend eine Herzvergrésserung noch nicht sicher nachgewiesen werden. 
Irgend eine andere Ursache der Hypertonie, als die scheinbar ausgeheilte 
Nephritis kann nicht festgestellt werden. Diagnose: Recidivierte Nephritis 
nach Searlatinanephritis mit deutlicher zuriickgebliebener Ilypertonie. 
Nephritis bei der Nachuntersuchung wahrscheinlich ausgeheilt. 


40. Gunvor J. geb. 1917 (264/23). Wurde 1923 6 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 21 Tage nach der Erkrankung trat eine 
haemorrhagische Nephritis hinzu, die nur 6—7 Tage behandelt wurde. 
War nach der Entlassung gesund bis 1932, als sie an Kopfschmerz und 
Nervenschwiiche erkrankte. Man stellte Eiweiss im Urin fest, weshalb 
sie langere Zeit Diat hielt. 1933 wegen Pleuritis im Séderbykrankenhaus 
behandelt. 1935 suchte die Pat. einen. Nervenspezialarzt wegen ihrer 
Kopfschmerzen auf. Sie war stets von diesen schweren Kopfschmerzen 
geplagt. Dieser fand nichts, auch im Urin konnte nichts festgestellt werden. 
Pat. erhielt Tonicum und Kopfmassage. Pat. hatte hiufig Nasenbluten 
und bis vor wenigen Jahren schwollen ihre Fussgelenke regelmissig am 
Abend an. Nachuntersuchung 1936: Alter 19 Jahre. Allgemeinzustand 
rel. gut. Bleich, nervés. Kein Oedem. Cor: keine sichere Vergrosserung, 
rythmische Téne. Systolisches Geraiusch an der Basis, ausserdem accen- 
tuierter A 2. Blutdruck: 140/75 mm Ig. Urin: Morgenurin: Heller —, 
Sediment: vereinzelte rote Blutkérperchen. Tagurin: Heller —, Sediment. 
nichts Pathologisches. 

Epikrise: 19 jahrige Frau, die mit 6 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die nur eine Woche dauerte. Wird sehr von Kopfweh 
geplagt und mit 15 Jahren findet sich wieder Albuminurie. Das Kopfweh 
ist geblieben. Bei der Nachuntersuchung findet sich nichts Pathologisches 
im Urin, aber ein leicht erhéhter Blutdruck. Diagnose: Recidivierende 
Nephritis post Scarlatinanephritis mit zurtickgebliebener IHypertonie. 
Nephritis bei der Nachuntersuchung wahrscheinlich ausgeheilt. 


41. Stig N. geb. 1917 (1903/23). Wurde 1923 6 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 22 Tage nach der Erkrankung trat eine Nephritis 
mit Oedem hinzu. Nach der Entlassung aus dem Krankenhaus wurde 
Pat. zu Hause wegen seiner Nephritis mit Bettruhe und Diit behandelt. 
Seitdem bis 1932 gesund, damals hatte er Morbilli mit Otitis media. Der 
Urin wurde nur einmal 1936 untersucht um einen Fahrausweis zu er- 
halten, damals keine Albuminurie. Nachuntersuchung 1936: Alter 
19 Jahre. Allgemeinzustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein 
Oedem. Cor: vergréssert, linke Grenze in der Mammillarlinie. Wahr- 
nehmbare Pulsationen im Praecordium. Kein Voussure. Der Ictus wird 
hebend in 15 in der Mammillarlinie palpiert. Weiches, systolisches Ge- 
riiusch tiber dem ganzen Herzen, am starksten an der Basis. Accentuierter 
A 2. Blutdruck: 150/90 mm Hg. Urin: Morgenurin: Weller —, Sediment: 
vereinzelte rote Blutkérperchen. Tagurin: Heller —, Sediment: nichts 
Pathologisches. 

Epikrise: 19 jahriger Mann, der mit 6 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die in etwa 5 Monaten ausheilte. Bei der Nachunter- 
suchung findet man ein deutlich vergréssertes Herz und sicher erhéhten 
Blutdruck. Da der Pat. abgesehen von einer Morbilli seit dem Scharlach 
im Jahre 1923 keinerlei Krankheit mehr hatte, scheint es wahrscheinlich, 
dass der erhéhte Blutdruck und die Ilerzvergrésserung im itiologischen 
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Zusammenhang mit der Scharlachnephritis stehen. Diagnose: Ausgeheilte 
Scharlachnephritis, zuriickgebliebene Hypertonie. 


42. Ilans A. geb. 1916 (2395/24). Wurde 1924 8 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 36 Tage nach der Erkrankung trat haemorrhagische 
Nephritis hinzu, mit Blutdrucksteigerung bis 140/110 mm Hg. Der Schar- 
lach wurde auch durch ein Recidiv kompliciert. Die Nephritis entstand 
16 Tage nach dem Recidiv. Pat. wurde mit Albuminurie entlassen und 
lag zu Ilause etwa 4 Monate mit Diat zu Bett. Das Eiweiss verschwand 
indessen nicht vollstandig, sondern der Pat. hat bis 1930 (14 Jahre alt) 
zu verschiedenen Zeiten Eiweiss im Urin gehabt. Danach war der Urin 
o. B., aber der Pat. hatte erhéhten Blutdruck, der 1933 im Seraphimer- 
lazarett festgestelit wurde. Nachuntersuchung 1936: Alter 20 Jahre. 
Allgemeinzustand rel. gut. Kein Oedem. Cor: leicht vergréssert. Weiches 
systolisches Geriusch tiber dem ganzen Herzen. Accentuierter A 2. Blut- 

| druck: 145/90 mm Hg. Urin: Morgenurin Tagurin: Heller ——-, Sediment: 
nichts Pathologisches. 

Epikrise: 20 jahriger Mann, der mit 8 Jahre Scharlach mit. Nephritis- 
komplikation hatte, die abgesehen von kurzen Intervallen, erst mit 14 
Jahren ausheilte. Seitdem war der Urin o. B., aber man hat bei wieder- 
holten Anlissen einen erhéhten Blutdruck festgestellt. Die Nachunter- 
suchung ergibt beim Urin nichts, zeigt aber eine leichte Herzvergrésse- 
rung und deutliche Hypertonie. Diagnose: Recidivierende Nephritis post 
Scarlatinanephritis mit zuriickgebliebener Hypertonie. 


43. Stig B. geb. 1921 (1901/24). Wurde 1924 3 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 45 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis hinzu, 
die nach 6 Wochen ausheilte. Nach der Entlassung war der Pat. abgesehen 
von Morbilli gesund. Der Urin war seit 1924 nicht untersucht worden. 
Nachuntersuchung 1936: 15 Jahre alt. Allgemeinzustand gut. Leichte 
Lippencyanose, keine Dyspnoe in Ruhe. Kein Oedem. Cor: deutlich 
vergrossert, linke Grenze in der Mammillarlinie. Einsetzender erster Ton 
an der Spitze. Systolisches und praesystolisches Geriiusch tiber dem 
Ilerzen, das erstgenannten max. iiber der Pulmonalis. Deutlich accentuier- 
ter A 2 und P 2. Blutdruck: 140/90 mm Hg. Urin: Morgenurin: Weller 

-, Sediment: vereinzelte rote Blutkérperchen. Tagurin: Heller +-, Sedi- 
ment: wie oben. Der Urinbefund wurde mehrmals kontrolliert. 

Epikrise: 15 jahriger Junge, der mit 3 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte, die in 6 Wochen ausheilte. Seitdem gesund. Bei 
der Nachuntersuchung findet man Albumin im Tagurin aber trotz kon- 
trollierter Probe nicht im Morgenurin. Hier liegt wahrscheinlich eine 
orthostatische Albuminurie vor. Ausserdem zeigt der Pat. erhéhten Blut- 
druck und Anzeichen von Vitium mit Herzvergrésserung. Diagnose: 
Orthostatische Albuminurie ausgeheilter Scarlatinanephritis mit zu- 


rickgebliebener Ilypertonie Vitium organicum cordis. 
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44. Per-Erik K. geb. 1920 (438/25). Wurde 1925 5 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 7 Tage nach der Erkrankung trat eine Nephritis 
mit leichter Blutdruckerhéhung und Rest-N Steigerung hinzu. Der Schar- 
lach wurde durch ein Recidiv kompliciert. Nach 7 Wochen keine Symp- 
tome der Nephritis mehr. Seitdem gesund, abgesehen von einer Appen- 
dicitis 1934. Nachuntersuchung 1936: Alter 16 Alter Jahre. Cor: ver- 
grossert. Der Ictus wird hebend in der Mammillarlinie in | 4 palpiert. 
Keine Voussure. Weiches systolisches Gerausch tiber dem Herzen. Accen- 
tuierter A 2. Blutdruck: 150/90 mm Hg. Urin: Morgenurin Tagurin: 
Ifeller —, Sediment: nichts Pathologisches. 

Epikrise: 16 jahriger Junge, der mit 5 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Bei der Nachuntersuchung findet man eine Herz- 
vergrésserung und Hypertonie, aber keine Urinveriainderungen. Da der 
Pat. abgesehen von einer 1934 durchgemachten Appendicitis stets gesund 
gewesen ist, muss es also wahrscheinlich angenommen werden, dass die 
Hypertonie und die Herzhypertrophie in atiologischem Zusammenhang 
mit der friiher durchgemachten Scharlachnephritis stehen. Diagnose: 
Ausgeheilte Scharlachnephritis mit zuriickgebliebener Hypertonie und 
darausfolgender Herzhypertrophie. 


45. Ingrid J. geb. 1913 (649/28). Wurde 1928 14 Jahre alt wegen 
Scharlach mit Recidiv aufgenommen. 49 Tage nach der ersten Erkran- 
kung und 28 Tage nach dem Recidiv trat haemorrhagische Nephritis 
hinzu. Keine Rest-N Steigerung oder Blutdruckerhéhung.  Nephritis 
wurde 20 Tage behandelt. Pat. wurde ohne Veranderung im Urin, aber 
mit 120/90 mm Hg. Blutdruck entlassen. Nach einer Angina im Jahre 
1931 erneut Nephritis, derentwegen Pat. einen Monat im Sabbatsberg- 
krankenhaus behandelt wurde. Danach stets gesund gewesen. Nach- 
untersuchung 1936: Alter 23 Jahre. Allgemeinzustand gut. Kein Cedem. 
Cor: keine sichere Vergrésserung. Reine, rythmische Téne. Blutdruck: 
145/100 mm Ilg. Urin: Morgenurin = Tagurin: Weller —, Sediment: 
nichts Pathologisches. 

Epikrise: 23 jahrige Frau, die mit 14 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Nach einer Angina 1931 wieder Nephritis. Danach 
gesund. Die Nachuntersuchung zeigt nichts am Urin, aber einen deut- 
lich erhéhten Blutdruck. Dies steht wahrscheinlich mit alteren Nephritis 
im Zusammenhang. Wieweit das Nephritisrecidiv von 1931 nach der 
Angina etwas mit der friiheren Scharlachnephritis zutun hat, ist schwer 
zu sagen. Der erhdhte Blutdruck bei der Entlassung 1928 aus dem 
Epidemiekrankenhaus spricht dafiir, dass die Nephritis damals noch 
nicht ganz ausgeheilt war. Diagnose: Nach einer Angina recidivierende 
Nephritis nach Scarlatinanephritis mit zuriickgebliebener Hypertonie. 


46. Inga E. geb. 1927 (1136/34). Wurde 1934 7 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 46 Tage nach der Erkrankung trat eine Nephritis 
hinzu. Pat. wurde symptomenfrei nach 5 Wochen entlassen. 1935 wegen 
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Polypen in der Nase operiert. 1936 Tonsillektomie. Der Urin wurde 
mehrere Male o. B. untersucht. Nachuntersuchung 1936: Alter 9 Jahre. 
Allgemeinzustand gut. Cor: keine sichere Vergroésserung. Weiches systo- 
lisches Gerausch tiber dem ganzen Herzen. Blutdruck: 160/100 mm Hg. 
Der Wert ist kontrolliert. Urin: Morgenurin = Tagurin: Heller —, 
Sediment: vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen. 

Epikrise: 9 jahriges Madchen, das mit 7 Jahren Scharlach mit Ne- 
phritiskomplikation gehabt hat. Bei der Nachuntersuchung findet sich 
nichts im Urin aber eine bedeutende Hypertonie, jedoch ohne sichere 
Herzvergrésserung. Es scheint mir sehr wahrscheinlich, dass diese Hyper- 
tonie in Zusammenhang mit der friiheren Scarlatinanephritis gebracht 
werden muss. Diagnose: Ausgeheilte Scarlatinanephritis mit zuriick- 
gebliebener bedeutender Hypertonie. 


47. Karl-Gustaf A. geb. 1923 (2605/34). Wurde 1934 11 Jahre alt 
wegen Scharlach aufgenommen. 18 Tage nach der Erkrankung trat eine 
Nephritis mit Blutdrucksteigerung und Rest-N Erhéhung (130/90mm Hg. 
bezw. 122 mg %) hinzu. Nach 11 Wochen verschwanden die klinischen 
Symptome der Nephritis. Im Dez. 1935 Morbilli, im iibrigen gesund ge- 
wesen. Nachuntersuchung 1936: Alter 13 Jahre. Allgemeinzustand 
gut. Cor: keine Herzvergrésserung. Systolisches Gerausch tiber dem gan- 
zen Herzen. Leicht accentuierter A 2 und P 2. Blutdruck: 150/100 mm Hg. 
(Kontrollierte Werte). Urin: Morgenurin: Weller —, sp. G. 1,030, Sedi- 
ment: vereinzelte kérnige Cylinder, sonst nichts. Tugurin: Weller - 
sp. G. 1,021, Sediment: mehrere kérnige Cylinder, sonst nichts. 

Eptkrise: 13 jahriger Junge, der mit 11 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Bei der Nachuntersuchung finden sich bedeutende 
Hypertonie und kérnige Cylinder im Urin. Hier handelt es sich wahr- 
scheinlich um eine im Ausheilungsstadium befindliche Scharlachnephritis. 
Diagnose: Im Ausheilungsstadium  befindliche Scharlatinanephritis mit 
einem allein zuriickgebliebenen Symptom, einer Hypertonie. 


48. Ernst Bertil J. geb. 1925 (2036/34). Wurde 1934 9 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 42 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
mit einer Blutdrucksteigerung bis zu 135/90 mm Hg. und einer Rest-N 
Steigerung von 85 mg % hinzu. Die Krankheit wurde auch durch ein 
Recidiv und eine Enteritis kompliciert. Nach einem halben Jahr ent- 
lassen ohne Albuminurie aber mit roten Blutkérperchen im Sediment. 
Im Friihjahr 1935 wieder eine Periode mit blutigem Urin und Eiweiss. 
Pat. wurde mit Bettruhe und Diaét behandelt. Dann gesund bis zum 
Dez. 1935, als er Nephritis im Anschluss einer Pneumonie bekam. Bei 
der Nachuntersuchung 1936: im Februar wurde ein Blutdruck von 145/100 
mm Hg. festgestellt. Beide Urinproben enthielten Albumin. Im Sedi- 
ment fanden sich nur rote und weisse Blutkérperchen zusammen mit 
wenigen kérnigen Cylindern. Wahrend des Marz erkrankte Pat. wieder 
mit blutigem Urin und hohem Blutdruck. Im Verlauf dieser Erkrankung 
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bekam der Pat. auch Morbilli. Wegen der hartnackigen Fiweissaus- 
sonderung wurde dem Pat. vom Arzt zur Tonsillektomie geraten, die dann 
auch im Sommer 1936 ausgefiihrt wurde. Seit dieser Zeit hatte Pat. 
keine Albuminurie mehr und fuhlte sich gesund. 

Pat. wurde zur naiheren Untersuchung in Oktober 1936 in’s Epi- 
demiekrankenhaus aufgenommen. Status: Allgemeinzustand gut. Keine 
Cyanose oder Dyspnoe. Kein Oedem. Rachen: schlechte Zahne, im tibri- 
gen nichts. Keine haemolytischen Streptokokken. Cor: keine Vergriésse- 
rung, reine, rythmische Téne.  Blutdruck: 130/85 mm Hg. Blut: Tb. 
67 %, rote Blutkr. 3.2 Millionen, weisse Blutkr. 10,200, Differentialrechn. 
neutroph. 59.5%, eosinoph. 3.5%, Lymphoc. 31%, Monocyt. 6 %. 
S. R. 8/17 mm. Rest-N: 24 mg %. Urin: Morgenurin Tagurin: Heller 

, Sediment: vereinzelte rote Blutkérperchen.  Kreatininbelastungsprobe 
nach Rehberg: Vlutkreatinin: I: 7.9 mg %, Il: 6.9 mg %, Urinkreatinin: 
174 mg %, Urinmenge: 135 gm. Filtration: 156. 


Epikrise: 11 jahriger Junge, der mit 9 Jahren Scharlach hatte mit 
Nephritiskomplikation. Bis Ende Sommer 1936 wiederholte Attacken 
mit Eiweiss. Sommer 1936 wurde Tonsillektomie ausgefiihrt und seitdem 
hat der Pat. kein Kiweiss mehr gehabt. Bei der Nachuntersuchung findet 
sich eine zuriickgebliebene Ilypertonie aber keine Nierenverinderungen. 
Die leichte Anaemie und die leicht erhéhte Senkungsreaktion kénnen in 
gewissem Grade dafiir sprechen, dass Pat. noch nicht vollsténdig von 
seiner Scharlachnephritis wiederhergestellt ist. Diagnose: Im Ausheilungs- 
stadium befindliche Scharlachnephritis allein zuriickgebliebenem 
Hypertoniesymptome. 


Wie man aus obenstehenden Journalausziigen ersehen kann, 
lag in saémtlichen Fallen eine mehr oder minder ausgeprochene 
Hypertonie vor und in so gut wie allen (8 Fallen von 10) war auch 
das Herz vergréssert. Im Urin fand sich dagegen nichts sicher 
athologisches. Kein Fall hatte Albuminurie. Dagegen fanden 
sich in 6 Fallen vereinzelte rote Blutkérperchen im Urinsediment 
und in einem Fall einige kérnige Cylinder. In den Fallen 46, 47 
und 48 lag der Zeitpunkt der akuten Nephritis nicht lange zu- 
riick —- knapp 2 Jahre — ja im Fall 48 nur 1% Jahr. Dieser letzte 
Fall ist deswegen von besonderem Interesse, weil nach einer 14 
Jahr friiher ausgefiihrten Tonsillektomie alle klinischen Symptome 
der Nephritis verschwanden mit Ausnahme einer allerdings deut- 
lichen zuriickgebliebenen Hypertonie. Hier stellt sich die Genese 
der Hypertonie recht klar heraus. 

In den Fallen 40, 42 und 45 war die Nephritis 4—6 Jahre vor- 
her ausgeheilt und in den tibrigen Fallen 11—13 Jahre vor meiner 
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Untersuchung. In keinem der Falle findet sich in der Anamnese 
fiir die Hypertonie irgend eine andere Erklarung als die vorange- 
gangene Nephritis. 

Longcope, Bordley und Lukens beschreiben eine Gruppe von 
Fallen mit essentieller Hypertonie nach akuter Nephritis. In 
diesen Fallen wird auch bei der Untersuchung der Nieren nichts 
athologisches gefunden und Longcope halt es nicht fiir unwahr- 
scheinlich, dass die Hypertonie in diesen Fallen eine Folge der 
friiher durchgemachten Nephritis ist, aber auch er muss zugeben, 
dass die Méglichkeit gegeben ist, dass bereits vor Eintreten der 
Nephritis solche essentielle Hypertonie vorgefunden wurde. 

Ks will mir scheinen, als ob diese meine Gruppe im grossen 
gesehen derjenigen von Longcope entspricht und demnach die 
Hypertonie in diesen Fallen mit grosser Wahrscheinlichkeit eine 
Folge der durchgemachten Scharlatinanephritis sein diirfte. Ab- 
gesehen hiervon gibt es aber noch eine andere Méglichkeit, nam- 
lich, dass wir es hier mit einem latenten Stadium der Krankheit 
zutun haben (Geldrich), das sich tiber 5—-20 Jahre erstrecken kann 
ohne andere Symptome als die Hypertonie, bevor sichere klinische 
Symptome einer chronischen Nephritis sich entwickeln. Dies 
wird man aber nur dadurch klaren kénnen, dass man den Patien- 
ten fortlaufend die Jahre hindurch mit Urinuntersuchungen folgt. 


Orthostalische Albuminurie. 


In 10 Fallen habe ich bei der Untersuchung eine orthostatische 
Albuminurie gefunden. Hiervon waren 6 Knaben und 4 Madchen. 
Das Lebensalter bei der Nachuntersuchung variierte zwischen 7 
und 23 Jahren, doch waren nur 2 Patienten iiber 15 Jahre alt. 


49. Gertrud B. geb. 1913 (796/25). Wurde 1925 12 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 21 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
mit massiger Blutdrucksteigerung bis zu 120 mm Hg. hinzu. Keine Rest- 
stickstofferhdhung. Die Nephritis heilte nach 23 Tagen aus. 2 Jahre 
spater eine neue Periode mit Fiweiss, die vom Arzt mit Diat und Bettruhe 
behandelt wurde. Seitdem sich gesund gefiihlt, der Urin ist spater nicht 
mehr untersucht worden. Nachuntersuchung 1936: Alter 23 Jahre. 
Allgemeinzustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Kein Oedem. 
Cor: 0. B. Blutdruck: 115/70 mm Hg. Urin: Morgenurin: Ueller —, sp. G. 


1,030, Sediment: vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen. Tagurin: 


— 
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Heller -+-4-, sp. G. 1,025, Sediment: wie oben. Urinproben mehrmals 
kontrolliert. Diagnose: Orthostatische Albuminurie. 


50. Ingrid E. geb. 1926 (2001/26). Wurde 1926 8 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 30 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
hinzu, die nach 14 Tagen ausheilte. Nach der Entlassung aus dem Kran- 
kenhaus wurde der Urin bei verschiedenen Gelegenheiten untersucht, 
war aber stets 0. B. Im Friihjahr 1935 wurde Pat. durch Schmerzen in 
der linken Seite des Bauches beschwert. Der Arzt soll Wanderniere auf 
dieser Seite festgestellt haben. Keine Albuminurie im Anschluss an dieser 
Erkrankung. Nachuntersuchung 1936: Alter 1% Jahre. Allgemein- 
zustand gut. Keine Dyspnoe. Cor: 0. B. Blutdruck: 110/70 mm He. 
Urin: Morgenurin: Heller —, sp. G. 1,024, Sediment: vereinzelte weisse 
Blutkérperchen. Tagurin: Heiler +, sp. G. 1,029, Sediment: vereinzelte 
weisse und rote Blutkérperchen. Diagnose: Orthostatische Albuminurie. 


51. Karl Lennart L. geb. 1924 (1237/28). Wurde 1928 4 Jahre alt 
wegen Scharlach aufgenommen. 4 Tage nach der Erkrankung  trat 
haemorrhagische Nephritis ohne Blutdrucksteigerung Reststick- 
stofferhédhung hinzu. Die Nephritis heilte nach etwa einer Woche aus. 
Seit der Entlassung Morbilli gehabt. In letzter Zeit etwas kranklich. 
Bekam palpable Driisen in den Inguinen und am Halse. Nachunter- 
suchung 1936: Alter 12 Jahre. Bleich. Palpable Lymphdriisen in den 
Weichen und am Halse. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: 0. 2. Blut- 
druck: 115/80 mm Hg. Urin: Morgenurin: Weller —, sp. G. 1,015, Sedi- 
ment: nichts Pathologisches. VTagurin: Heller + +-, sp. G. 1,025, Sedi- 
ment: vereinzelte rote Blutkérperchen, einige wenige kérnige Cylinder. 
Urinproben mehrmals kontrolliert. Diagnose: Orthostatische Albuminurie. 


52. Solveig F. geb. 1921 (1933/29). Wurde 1929 8 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 21 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
mit einer Blutdrucksteigerung bis zu 130/70 mm Hg. und einer Rest-N 
Erhéhung bis 150 mg % hinzu. Pat. wurde nach etwas mehr als 2 Mona- 
ten mit Albuminurie und pathologischem Urinsediment entlassen. Wurde 
vom Arzt zu Hause etwa 2 Monate mit Diit behandelt und war seitdem 
gesund. Nachuntersuchung 1936: Alter 15 Jahre. Allgemeinzustand 
gut. Cor: o. B. Blutdruck: 130/80 mm Ilg. Urin: Morgenurin: Heller 
Sediment: reichlich Blasenepithel. Tagurin: Heller +--+-, Sediment: ver- 
einzelte rote und Epithelzellen. Urinproben kontrolliert. Diagnose: 
Orthostatische Albuminurie. 


53. Charlie J. geb. 1929 (1114/34). Wurde 1934 5 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 39 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 
hinzu. Albumin max. 1°/. Scarlatina wurde auch durch ein Recidiv 
kompliciert, Adenitis und Varicellae. Als der Pat. nach 4 Monaten ent- 
lassen wurde, fand sich im Urin kein Albumin, wohl aber vereinzelte rote 
Blutkérperchen. Seit der Entlassung war der Urin im Sach’schen Kinder- 
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krankenhaus kontrolliert worden. Hatte zeitweise Albumin und war bis 
zum Mai 1936 auf stickstoff- und salzarme Kost gestellt. Auch nach dieser 
Ziet fand sich im Urin Albumin, es wurde nun aber als orthostatische Albu- 
minurie gedeutet. Bei der Nachuntersuchung 1936 fand sich Albumin 
im Tagurin aber nicht im Morgenurin. Im Sediment war nichts Patholo- 
gisches. Cor: 0. B. Blutdruck: 105/75 mm Hg. 

Pat. wurde zur naheren Untersuchung gegen Ende September 1936 
im Epidemiekrankenhaus aufgenommen. Status: Allgemeinzustand gut. 
Rachen: o. B. Keine haemolytischen Streptokokken. Klein fiir sein Alter. 
Sieht schwach aus. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: 0. B. Blutdruck: 
100/60 mm Hg. Blut: Hb. 83 %, rote Blutkr. 4.42 Millionen, weisse Blutkr. 
7,200, Differentialrechn. Polynukledre: 62 %, Mononukleare: 38 %. 8S. R. 
7/16 mm. Rest-N:32 mg %. Urin: Morgenurin: Heller —, Sediment: 
vereinzelte rote und weisse Blutkérperchen. Tagurin: Heller + -+-, Sedi- 
ment: vereinzelte weisse und Epithelzellen. Kreatininbelastungs probe 
nach Rehberg: Blutkreatinin: I: 9.9 mg %, II: 6.7 mg %, Urinkreatinin: 
1330 mg %, Urinmenge: 50 gm. Filtration: 131. 

Epikrise: 7 jahriger Knabe, der mit 5 Jahren Scharlach mit Nephritis- 
komplikation hatte. Seitdem bis zum Mai 1936 zeitweise Eiweiss gehabt 
und deshalb behandelt worden. Danach hat man die Albuminurie fiir 
orthostatisch angesehn. Die Nachuntersuchung ergibt abgesehn von einer 
leichten Anaemie Eiweiss im Tagurin aber nicht im Morgenurin. Die 
Nierenfunktion ist 0. B. Diagnose: Orthostatische Albuminurie. 


54. Gésta K. geb. 1926 (1550/34). Wurde 1934 8 Jahre alt wegen 
Scharlach aufgenommen. 6 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis 


mit miassiger Llutdrucksteigerung — 120/75 mm HI¢. hinzu. Nach 
24 Tagen symptomenfrei. Nach der Entlassung ist der Urin mehrere Male 
untersucht worden. Perioden mit bedeutendem Eiweiss — 1 °/o9 


gehabt. Wahrend dieser Zeit ab und zu Diét gehalten. Auch Perioden 
ohne Albuminurie. Nachuntersuchung 1936: Alter 10 Jahre. Bleich, 
mager mit asthenischem Habitus. Cor: deutlich vergréssert nach links. 
Ietus wird hebend in I 5 in der Mammillarlinie palpiert. Einsetzen des 
ersten Tones auf der Spitze, systolisches Geriusch tiber dem ganzen Herzen 
mit maximum iiber der Pulmonalis. P 2 accentuiert. Blutdruck: 120/80 


mm Hg. Urin: Morgenurin: Weller —, sp. G. 1,019, Sediment: ein ver- 
einzelter roter Blutkérperchen. T'agurin: Heller -|---, Eshach: %/o, 


sp. G. 1,031, Sediment: wie oben. Diagnose: Orthostatische Albuminurie. 


55. Rolf C. geb. 1925 (2201/34). Wurde 1934 9 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 14 Tage spater trat Nephritis mit leichter Hypertonie 
und deutlicher Reststickstoffsteigerung — 147 mg % — hinzu. Als der 
atient 14 Tage spater entlassen wurde, fand sich keine Albuminurie, 
wohl aber fortlaufend vereinzelte rote Blutkérperchen im Urinsediment. 
Der Urin wurde mehrfach nach der Entlassung kontrolliert stets o. B. 
Frisch und gesund. Nachuntersuchung 1936: Alter 11 Jahre. Allge- 
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meinzustand gut. Keine Cyanose oder Dyspnoe. Cor: 0. B.  Blutdruck: 
120/80 mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller —, sp. G. 1,033, Sediment: 
o. B. Tagurin: Heller 4-4-, Sp. G. 1,026, Sediment: 0. B. Diagnose: 
Orthostatische Albuminurie. 


56. Tor 8. geb. 1925 (3074/34). Wurde 1934 9 Jahre alt wegen Schar- 
lach aufgenommen. 19 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis ohne 
Blutdrucksteigerung und Rest-N Erhéhung hinzu. Die Nephritis heilte 
nach 14 Tagen aus. Pat. war seitdem voéllig gesund. Nachuntersuchung 
1936: Alter 11 Jahre. Allgemeinzustand gut. Cor: 0. B. Blutdruck: 115/80 
mm Hg. Urin: Morgenurin: Heller —-, Sediment: vereinzelte rote Blut- 
kérperchen. Tagurin: Heller 4-4-, Sediment: wenige rote Blutkérperchen. 
Diagnose: Orthostatische Albuminurie. 


57. Maj J. geb. 1922 (2151/34). Wurde 1934 12 Jahre all wegen Schar- 
lach aufgenommen. 30 Tage nach der Erkrankung trat Nephritis mit 
Hypertonie bis 140/100 mm Hg. hinzu, die nach 2 Monaten ausheilte. 
Nach der Entlassung gesund gewesen. Der Urin wurde in der Schule 
untersucht. Pat. glaubt, dass sie EKiweiss enthalten hat, denn sie wurde 
vom Turnunterricht befreit. Zeitweise an den Fiissen und um die Hand- 
gelenke geschwollen, hat oft Kopfschmerzen. Bei der Nachuntersuchung 
1936 im Februar zeigte die Pat. eine gewisse Geschwollenheit im Ge- 
sicht, aber der Allgemeinzustand war gut. Cor: 0. B. Blutdruck: 120/80 
mm Ilg. Der Urin enthielt Spuren von Eiweiss im Tagurin und in beiden 
Urinen fand sich im Sediment zahlreiche weisse und rote Blutkérperchen, 
ausserdem kérnige Cylinder. Bei der Untersuchung einen Monat spiiter 
fortlaufend Albuminurie zusammen mit pathologischem Sediment. Wurde 
zu Hause auf Diit gesetzt und einen Monat spiiter war das Sediment 
o. §. und die Albuminurie verschwunden. 

Wurde im Oktober 1936 in das Epidemiekrankenhaus zur ndheren 
Untersuchung aufgenommen. Status: Allgemeinzustand gut. Kein 
Oedem. Rachen: 0. B. Keine haemolytischen Streptokokken im Rachen. 
Cor: Keine sichere Vergrésserung. Ictus wird in [ 4, 8 em von der Mittel- 
linie palpiert. Uber dem ganzen Herzen ein kurzes weiches systolisches 
Gerausch. Blutdruck: 115/70 mm Hg. Blut: Hb. 83 °%, rote Blutkr. 4.03 
Millionen, weisse Blutkr. 6.500, Differentialrechn. neutroph. 54 %, 


eosinoph. 6%, basoph. 0.5 %, Lymphoc. 29%, Monoc. 10.5%, S. R. 
8/18 mm. Rest-N: 27 mg %. Urin: Morgenurin: Heller —, sp. G. 1,015, 
Sediment: vereinzelte weisse Blutkr. Tegurin: Heller +-, Sp. G. 1,020, 


Sediment: wie oben. 

Epikrise: 14 Jahre altes Madchen, das mit 12 Jahren Scharlach mit 
Nephritiskomplikation hatte, die nach 2 Monaten ausheilte. Dann gesund, 
aber miide, ausserdem geschwollene Beine und Handgelenke sowie zeit- 
weise schweres Kopfweh. Bei der Nachuntersuchung im Februar 1936 
fand sich Albuminurie und pathologisches Sediment, diese Symptlome 


verschwanden aber nach einigen Monaten Diitbehandlung. Bei einer 
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erneuten Nachuntersuchung im Oktober 1936 finde sich ausser einer leicht 
erhéhten Senkungsreaktion Anaemie, Spuren von Albumin im Tagurin 
aber kein pathologisches Sediment. Die Nephritis scheint danach aus- 
geheilt zu sein. Die leichte Albuminurie im Tagurin spricht dafiir, dass 
hier eine orthostatische Albuminurie vorliegt. Diagnose: Orthostatische 
Albuminurie. 


Bei jeder einzelnen der Gruppen von Patienten, die ich oben 
behandelt habe, finden sich Falle, bei denen die Nephritis nach 
der Entlassung aus dem Krankenhaus recidivierte. Aus verschie- 
denen Veranlassungen habe ich diese Falle nicht zu einer beson- 
deren Gruppe zusammengefasst, sondern sie innerhalb der Gruppen 
von Fallen behandelt, wohin sie auf Grund des Nachuntersuchungs- 
resultates jeweils gehérten. 

In nicht weniger als 38 von den oben beschriebenen 57 Fallen 
hat die Nephritis recidiviert (In den Fallen: (2), (3), 6, 8, 9, (12), 
14, 15, 16, 19, 20, 21, 22, 23, (24), 25, (26), 27, 28, (29), 30, 37, 
(32), 33, 34, 35, 36, 37, 38, (39), 40, (42), 45, 48, 49, 53, 54, 57). 
Das sind also von dem ganzen untersuchten Scarlatinanephritis- 
material insgesamt 232 Fallen etwas mehr als 16 %. 

In 20 Fallen war das Recidiv ziemlich schnell eingetreten 
innerhalb eines Jahres seit der Entlassung aus dem Krankenhaus 
(die gesperrt gedruckten Falle)— in den Fallen 14, 20 und 49 aber 
trat das Nephriltisrecidiv mehr als 2—3 Jahre nach der Scharlach- 
erkrankung hinzu, in 9 Fallen (die eingeklammerten Falle) hatten 
die Patienten im Laufe der Jahre 2 oder mehr Recidive der Ne- 
phritis. In 28 Fallen entstand die Nephritis ohne bekannte Veran- 
lassung, d. h. ohne vorhergehende akute Infektionskrankheit. In 
den verbleibenden 10 Fallen gaben die Patienten an, dass die 
Nephritis zusammen mit oder im Anschluss an eine Angina (Faille 
8, 30, 39, 45), eine Graviditat (Fille 3, 24), eine Otitis media (Fall 
26), Morbilli (Falle 21, 29), Polyartritis (Fall 29) aufgetreten sei. 


Zusammenfassung. 


In der Zeit von 1920—1934 wurden im Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus 11,250 Falle von Scarlatina behandelt. Bei 295 
2atienten wurde der Scharlach durch eine haemorrhagische Ne- 
phritis kompliciert, d. h. bei 2.62 %. Die Nephritisfrequenz variierte 
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nur unbedeutend in den verschiedenen Jahren, trotz einer relativ 
grossen Frequenzvariation der Anzahl der Scarlatinafalle wahrend 
derselben Periode. 

Die Kurven und Tabellen iiber die Alters- und Geschlecht- 
verteilung der Scarlatinafalle und der Patienten mit Nephritis- 
komplikation wurden bereits besprechen. Die Nephritisfrequenz 
scheint bei den Manner nicht grésser zu sein als bei den Frauen 
und umgekehrt. Die Frequenzkurven der Scarlatinanephritis 
folgen recht gut den Alterskurven der Scarlatina. Dennoch ist das 
Material zu klein fiir eine sichere statistische Beurteilung dieser 
Verhaltnisse. Es scheint als ob Patienten, bei denen ein Scarlatina- 
recidiv eintreten ist, eine gréssere Disposition fiir Nephritiskom- 
plikation zeigen als andere. So betrug beispielsweise die Recidiv- 
frequenz der gesamten Anzahl der Scarlatinafalle 5.7 °% und die- 
jenige der Nephritisfalle 16 %. 

Die Scarlatinanephritispatienten der Periode von 1920--1954 
sind im Laufe des Jahres 1936 einer Nachuntersuchung im Epi- 
demiekrankenhaus unterzogen worden. 3 Patienten waren im 
akuten Stadium der Krankheit gestorben 1%. Im Ganzen 
wurden 208 Fille untersucht. 24 Falle waren seit der Entlassung 
aus dem Krankenhaus an _ verschiedenartigen Krankheiten ge- 
storben, nur ein Fall ging an chronischer Nephritis mit Uraemie 
ad mortem. 

Zusammengenommen finden sich also Patientenangaben von 
232 Fallen von 295 Ursprungfallen, d.h. in 78 % des ganzen 
Scarlatinamaterials mit Nephritiskomplikation. 

Die Nachuntersuchung hat folgendes Resultat ergeben: 

13 Patienten (6 %, des gesamten Materials) zeigten das klini- 
sche Bild einer chronischen Nephritis in mehr oder minder fort- 
geschrittenem Stadium. Nur ein Patient, ein 42 jahriger Mann, 
war neulich 4 Jahre nach der akuten Erkrankung an chronischer 
Nephritis mit Uraemie ad mortem gegangen!. Alle hierher ge- 
hérigen Falle befanden sich bei der Nachuntersuchung im er- 
wachsenen Alter. Bei 10 Patienten, die das Pubertatsalter noch 
nicht passiert hatten, bestanden bei der Nachuntersuchung deut- 


1 In einer Fussnote auf der Seite 23 habe ich schon bemerkt, dass noch 
einer der chronischen Nephritisfalle — ein 20 jahriger Mann neulich ge 


storben ist. 
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liche Anzeichen einer andauernden Nephritis. In den meisten 
Fallen handelte es sich um recidivierende Nephritis. Zusammen- 
genommen fanden sich also Zeichen von Nephritis in 23 Fallen, 
d.h. in 10 % der nachuntersuchten FaAlle. 

In 10 Fallen wurde Hypertonie und Herzvergrésserung fest- 
gestellt, aber keine andere Symptome eines jetzigen Nierenprocesses. 

In 38 Fallen, d.h. in 16 %, hatte die Scarlatinanephritis ein 
oder mehrere Male seit der Entlassung recidiviert. In etwas mehr 
als der [1alfte dieser Falle entstand das Recidiv bereits ein Jahr 
nach der Entlassung. 

Nur in 10 Fallen ging dem Nephritisrecidiv eine akute Infek- 
tionskrankheit voraus. 

In 10 Fallen fand sich eine orthostatische Albuminurie. 


In einem Vortrag in der medizinischen Gesellschaft zu Lund 
hat kiirzlich Petrén die Resultate einer Untersuchung iiber Scar- 
latinanephritis hervorgelegt. Es méchte von grossem_ Interesse 
sein ein Vergleich zwischen unseren ziemlich gleichartigen Unter- 
suchungen zu machen. Petrén hat ein Material von Scharlach- 
nephritis aus dem Epidemiekrankenhaus in Malmé wahrend der 
Zeit 1908 bis 1935 nachuntersucht. In den folgenden Tabellen 
habe ich einige unserer Resultate zusammengestellt. 


TABELLE 10. 


Kalle mit Gestorbene 
Anzahl der | Nephritis | Gestorbene| in % von 
Scarlatina- nemaniiins. in % von in akuter | ganzer Zahl 
falle — Searlatina | Nephritis der Ne- 
tion 
phritisfalle 
Malmo .... 7,140 307 4.3 12 3.9 
Stockholm . 11,250 295 2.62 3 1.0 
Chronische Riickstehende 
oder noch |Orthostatische| bHypertonie 
nicht ausge- Albuminurie | ohne Urinver- 
tersuchten 
heilte Nephritis anderungen 
Malmé .... 254 4 7 8 
Stockholm . 232 13-+10 10 19 
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Die Anzahl von Scharlachfallen, die im Malmo’ischen Epide- 
miekrankenhaus wahrend der 28-jahrigen Periode 1908 bis 1935 
behandelt waren, ist nur etwas grésser als die Halfte von denen, 
die wahrend der Periode 1920 bis 1934 im Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus gepflegt wurden. ‘Trotzdem finden wir ungefahr 
dieselbe Zahl von Nephritisfallen. Die Frequenz der Scarlatina- 
nephritis ist also bedeutend grésser unter den Patienten in Malmé 
als in Stockholm. Was die Mortalitét im akuten Stadium der 
Krankheit betrifft, starben in Malm6 beinahe viermal mehr Pati- 
enten als in Stockholm. 

Die Anzahl von nachuntersuchten Patienten ist in den beiden 
Untersuchungen ungefahr dieselbe gewesen. Die Resultate der 
Nachuntersuchungen zeigten sich ziemlich tibereinstimmend was 
die orthostatischen Albuminurien und die Falle mit zuriickgeblie- 
bener Hypertonie betrifft. Eine grosse Unahnlichkeit findet man 
dagegen in der Zahl von chronischen Nephritisfallen. ‘Im Malmdé’- 
ischen Material zeigten bei der Nachuntersuchung nur 4 Patienten 
Zeichen einer leichter Nephritis. In meinem Material habe ich 
als Resultat 13 Falle von mehr oder minder avancierter chronischer 
Nephritis und 10 Falle noch nicht ausgeheilter Nephritis gefunden. 
Was diese Ungleichheit bedingt ist nicht leicht zu sagen. Um 
sich eine Erfassung davon zu bilden, muss man eine eingehende 
epidemiologische Studie der beiden Scarlatinamaterialen machen. 
Is geht aber deutlich hervor, dass die Konstitution des Patient- 
materials in den beiden Untersuchungen nicht ganz analogisch 
ist. Sowohl die Nephritisfrequenz bei Scarlatina als auch die 
Mortalitat der Scarlatinanephritisfalle im akuten Stadium ist ja 
erheblich grésser unter den Patienten in Malmé als unter denen 
in Stockholm. 

Eine andere Sache von Interesse ist, dass das Geschlecht nach 
Petrén einen gewissen Einfluss auf die Nephritisfrequenz haben 
soll, so dass mehr Knaben als Madchen mit Nephritis erkranken. 
Dies stimmt aber nicht mit den Resultaten meiner Untersuchung 
iiberein. Kein zahlmassig ist es hier umgekehrt. Einer Unter- 
schied wurde jedoch nicht sicher statistisch festgestellt. 


tS 


LITERATUR: 


Aldrich, C. A. Clinical Types of Nephritis in Chilhood. J. A. M. A. 
94, 1930, s. 1637. 

Aldrich, C. A. and Boyle, H. Chronic nonspecific Nephritis. J. A. 
M. A. 25, 100, s. 1979. 

Altmann, A. Uber Urimie bei Scharlachnephritis. Klin. Wochenschr. 
9, 1930, s. 2252. 

Ashby: The outlook of Nephritis in children. Brit. Med. Journ. 
1923, I, s. 408. 

Bell, E. T.: Brights Disease. The Kidney in Health and Disease, 
Hi. Berglund and G. Medes. London 1936. 

Benedict, H.: Pemerkungen zu einer Scharlachstatistik des Jahre 
1932. Wien. klin. Wochenschr. 1933, 46, s. 869. 

Benjamin: Kinige Beobachtungen an Scharlachkranken. Deutsch. 
Arch. Klin. Med. 152, 202, 1926. 

Blachfan, K. D.: Acute Nephritis in Children with special reference 
to the treatment o uraemia. Bull. John Hopkins Hosp. 39, 69, 1926. 
y. Bormann: Die Atiologie des Scharlachs. Ergebn. inn. Med. 50, 1936, 
Boyd, G. L.: Acute Nephritis in Childhood, Canad. Med. Ass. Journ. 
17, 1927, s. 894. 

Brasiello, B.: Deutsch. Med. Wochenschr. Ref. 56, II, 1930, 1238. 
Brelet, M.: Remarques sur la frequence des nephritis dans la scar- 
latine. Journ. méd. Paris, 45, 1926, s. 1051. 

Campbell, G.: The relationship between scarlet fever and chronic 
Nephritis. Canad. Med. Ass. Journ. 56, 1927. 

Capon: Nephritis in Childhood. Arch. of Disease in Childhood. 

Duval, Ch.: Afebrile postscarlatinal nephrit. Proc. Soc. Exper. 
Biol. and Med. 25, 1928. 

Emerson: J. A. M. A. 1921, s. 745. 

Ernberg, H.: Uber akute Nephritis in den Kinder- und Jugendalter. 
Nord. Med. Ark. 5, 1911, s. 1. 

Faber and Jones: Blood-pressure in children, Am. J. Dis. Child. 22, 1921. 

Falkenheim: Klinisches zur Kénigsberger Scharlachepidemie 1927/28. 
Fortschr. Med. 47, 1928, s. 1161. 

Fishberg, A. M.: cit. Longcope. 

Friedmann und Deicher: Patogenes der Scharlachnephritis. Zeitschr. 
klin. Med. 108, 1928, s. 737. 

Geldrich: Uber die chronische Nephrit im Kindesalter. Jahrb. Kinder- 
heilk. 141, 1933. 


3. 
1. 

5. 

6. 

i. 

8. 
9. 

10. 

| 

12. 

14, 

15. 

16. 

17. 

18, 

19, 

20, 

21. 

22. 


66 


Greene, G.: Am. Journ. Dis. Child. 23, 183, 1922. 

Guild, H.: The prognosis of acute glomerular Nephritis in Child- 
hood. Bull. John. Hopkins Hosp. 48, 193, 1931. 

Hansborg: Untersuch. ii. die Prognose der Scharlachnephritis. Act. 
med. Seand. 61, 1925. 

Helmrich: Artz. Prax. 6,350. 1932. 

Heubner: Uber chron. Nephrose im Kindesalter. Jahr. Kinderheilk. 
77, 1913, s. 1. 

Hirschberg und Scucharewa: Zur Frage der Klinik der Scharlach- 
nephritis. Jahrb. Kinderh. 122, 340, 1929. 

Hoobler, B.: Abt. I. A: Pediatrics, Philadelphia, 1924. 

Hottinger und Schlossmann: Nephritis bai Scharlach. Handbuch 
der Kinderheilkunde II s. 140. 

Huebschmann: Patogenes und~* Pathologie der Scharlachnephritis. 
Klin. Wochenschr. 8,2221, 1929. 

James, R. T.: The prognosis of Nephritis in Childhood. J. A. M. A. 
75, 505, 1921. 

¢. Jiirgenson: Scharlach. Specielle Pathologie und Therapie. Noth- 
nagel Hib. Bd. 4, 1896. 

Kretschera-Aichberger: Pathogenes des diff. chron. Glomerulonephritis. 
Zeitschr. klin Med. 117. 

Levy: Prognose der akuten Glomerulonephritis. Jahrb. Kinderh. 
130, 215, 1931. 

Longcope, W., Bordley, J., Lukens, F.: The Kidney in Health and 
Disease. H. Berglund and G. Medes, London 1936. 

Longcope, W., O’Brien, Me Gurie, Hansen and Denny: Tr. A. Am. 
Physicians. 42, 1927, 114. 

Léhlein, M.: Uber die entziindlichen Veranderungen der Glomeruli 
der menschlichen Nieren und ihre Bedeutung fiir die Nephritis. 
Leipzig, S. Hirzel, 1907. 

Mitchell, G.: Am. Journ. Dis. Childr. 40, 101 och 345, 1930. 
Munk, F.: Uber die interstitielle Nephritis ihre Bedeutung bei der 
Scharlach (Scharlachnephritis) und ihre Vorkommen bei hamorrha- 
gischen Pocken. Virch. Arch. 227, 210, 1920. 

Murphy, Grill, Moxon: Acute diffuse glomerular Nephritis. Arch. 
Int. Med. 54, 1929, 483. 

Parschlau: Klinik der akuten interstitiellen Nephritis im Kindesalter. 
Kinderartz. Prax. 4. H. 3. 

Paterson and Wyllie: Nephritis in Children and its Prognosis. Arch. 
Dis. Child. 1926. 

Pflaundler-Schlossmann: Hb. Kinderh. 4. A. Berlin 1931. 

Petrén: Svenska Lakartidningen 1937. 

Rake, G. W.: Guy’s Hosp. Gaz. 42, 1928, 263. 

Rehberg, Brandt, P.: The Kidney in Health and disease. H. Berg- 
lund and G. Medes. London 1936. 

Reichel: Nephritis bei Scharlach. Zeitschr. Kinderh. 26, 1905. 


|__| 
23. 
24. 
25. 
26. 
27. 
28. 
29. 
30, 
31. 
32. 
33. 
34, 
35. 
56. 
37. 
38. | 
39. 
10. 
41, 
42. 
A3. 
44, 
45, 
46. 
47. 
18. 


67 


Reichemiller: Miinch. med. Wochenschr. 73, 1926, s. 2117. 
Rosenfeld und ¢. Rechtenstamm: Zeitschr. Kinderh. 1912. 

de Rudder, B.: Die akuten Zivilizationsseuchen, Leipzig 1936. 
Spanir: Zeitschr. Kinderh. 45, 729, 1928. 

Spence: Chronic Nephritis in Childhood. Brit. med. Journ. IT 1928, 
s. 1124. 

Stransky, E.: Postscarlatinal Nephritis Jahrb. Kinderh. 91, 259, 
1920. 

Strauss: Scharlach. Kraus-Brugsch Handbuch. IIT. 

Stroink: Jahrb. Kinderh. 1911. 

Sérensen, S. T.: Uber Scharlachnephritis. Zeitschr. klin. Med. 18, 
299, 1890. 

Wetherby, M.: A comparison of blood-pressure in men and women. 
The Kidney in Health and disease. H. Berglund and G. Medes, 
Londen 1936. 

Willebrand, H.: Deutsch. med. Wochenschr. 56 II, 1930, s. 1809, 
Volhard, F.: Klevated Blood-pressure. The Kidney in Health and 
Disease. H. Berglund and G. Medes. London 1936. 


19. 
50, 
51. 
oa. 
54, 
55. 
56. 
57. 
58. 
59. 
60. 


1 
| 


(FROM THE DEPARTMENT OF PEDIATRICS, UNIVERSITY OF 
AMSTERDAM, 
PROF. DR. C. pE LANGE.) 


THE PROGNOSIS OF NEPHRITIS 
IN CHILDREN 


BY 


K. pve LEEUW 


ZAANDAM 


Acta Pediatrica. Vol. XX. Supplementum I. 


Almqvist & Wiksells Boktryckeri-Aktiebolag 
UPPSALA 19387 


HELSINGFORS 1937 
MERCATORS TRYCKER I 


of 
ch 
chi 
Ww 
pe 
rl 
(it 
or 
pe 
th 
Ww 
G 
cl 
tl 
ri 
W 
h 
n 
p 
t! 


(From the Department of Pediatrics, University of Amsterdam, 
Prof. Dr. C. de Lange.) ! 


The prognosis of nephritis in children. 


Introduction. 


The immediate reason for the investigation into the prognosis 
of nephritis in children, was the publication of two papers on 
chronic nephritis in childhood by Geldrich?. His principal con- 
clusion is, that this nephritis has not at all the favourable prognosis 
which is generally admitted. This would hold especially for the 
pedonephritis of Heubner. Very often indeed, according to Geld- 
rich, a chronic nephritis will develop from this pedonephritis 
(itself mostly a result of an acute nephritis), which however gives 
only symptoms of hypertension and renal insufficiency, when the 
patients have grown up. ‘The chronic and perchronic course of 
the disease would in this way have for a result that the pediatri- 
cians do not see the later phases of the disease and so draw the 
wrong conclusion about its prognosis being a favourable one. 
Geldrich begins by supposing that all forms of renal diseases in 
children, acute as well as chronic, can be classified according to 
the scheme of Volhard and Fahr, including pedonephritis. Geld- 
rich therefore, under chronic nephritis — and in this he agrees 
with Volhard — ranges a renal inflammation that follows a non- 
healed acute nephritis and is characterized by incurability and a 
progressive course, always leading to death through renal insuffi- 
ciency. It is evident that by this definition the existence of a benign 
chronic nephritis is ruled out. Of the three subforms of chronic 
nephritis the very soon fatal subacute and the less soon fatal 
subchronic nephritis do not show much difference in their clinical 
picture in children and adults. It is, according to Geldrich especially 
the perchronic nephritis (chronic in a more limited sence) with 


1 Thesis Amsterdam. 
2 Jahrb. f. Kinderheilk. 747: 135 and 249. 1933. 


which this is the case: the duration of the second phase can be 
extremely long, even 20 years and more! 

This second phase of the chronic nephritis (»Dauerstadium») 
is mostly very poor in symptoms. Geldrich stresses the fact that 
with the exception of hypertension, which however is very often 
lacking, there is no specific symptom of chronic nephritis especially 
as regards the urine. The progression is the most important symp- 
tom and to demonstrate this requires years of observation. So 
Geldrich is of opinion that this second phase of chronic nephritis 
in children occurs more often than was generally believed so far 
and that most cases are called pedonephritis. Sometimes they 
are also mistaken for the so called remaining albuminurias (reco- 
very with defect). 

Then Geldrich submits the clinical picture of pedonephritis 
to criticism. According to Heubner the latter is a chronic renal 
disease in children sometimes of long standing with mostly only 
a slight albuminuria (sometimes of an orthostatic type) and rela- 
tively few pathologic constituents of the sediment (often erythro- 
cytes) without edema, hypertension or uremia. Since Heubner 
described this clinical picture, it has been regarded as a particular 
form of chronic nephritis in children. According to Geldrich how- 
ever the same findings in the urine may occur in adults: so the 
prefix »pedo» is wrong. Moreover Geldrich wants to divide the cases 
described by Heubner into 3 groups: 1° those cases where before 
short scarlet fever has been present, the latter being complicated 
by nephritis, albuminuria, hematuria and cylindruria. Their 
duration cannot not surpass two years. Heubner called these 
cases chronic; Geldrich thinks that they have slowly recovered 
from an acute nephritis. So this is a fundamental difference. 

2° chronic albuminurias sometimes with casts, without hema- 
turia and no history of nephritis in the past. They are, according 
to Geldrich, partly orthostatic, partly »remaining albuminurias». 

3° cases in which abnormal constituents of the urine appeared 
following acute nephritis and subsist unaltered for many years. 
This group probably includes some remaining albuminurias, 
secondly chronic nephritis in the second stage and finally some 
cases of chronic focal nephritis. According to number this group 
is the most important. 


The chronic focal nephritis with its prolonged course, its mostly 
slight albuminuria and the few cells in the urine and its mild 
character, looks very much like the pedonephritis, but all the 
same, as one sees from the preceding, Geldrich does not identify 
those clinical pictures, (in contradiction to Volhard). The pedo- 
nephritis, according to Geldrich, is a collective idea by which 
meaning the different course and the different end are much better 
explained. He therefore proposes to abandon the clinical entity 
of pedonephritis and to substitute for it the clinical pictures just 
mentioned, but he readily admits that differential diagnosis may 
be extra-ordinarily difficult, even impossible. It requires pro- 
longed observation. It is remarkable that already in 1912 E. 
Schiff} actually formulated the same opinion about the genesis 
of chronic nephritis in children: 

»Der Umstand, dasz die chronische Nephritis bei Erwachsenen, 
hingegen die akuten, entsprechend der grészeren Haufigkeit der 
Infektionskrankheiten, im Kindesalter vorwiegen, liesze ja daran 
denken, die chronischen Formen des héheren Alters von letzteren 
abzuleiten». 

Already before Geldrich other authors have formulated the 
idea, that nephritis in children is not fundamentally different 
from nephritis in adults. According to Spence? every pathologico- 
anatomical form known in the pathology of adults, also occurs 
in children. Bratke* has classified a great number of children 
with renal diseases according to the scheme of Volhard and Fahr. 
In this classification one finds 5 cases of typical chronic nephritis. 


Literature. 


In studying the literature on this subject some difficulties 
arise which make it almost impossible to compare just simply 
the results of the investigators. These difficulties are: 

1) The different classifications of nephritis. Only a few in- 
vestigators used Volhard and Fahr’s scheme. Sometimes in acute 
nephritis a difference is made between an hemorrhagic and an 


1 E. Schiff. Uber das Schicksal nierenkranker und‘ albuminurischer Kin- 
der. Diss. Heidelberg 1912. 
2 British. Med. Journ. 3546: 1124, 1928. 
3 Jahrb. f. Kinderheilk. 89: 177, 1919. 
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exudative (»parenchymatous») form, of which the latter is said 
to have a worse prognosis, (probably in this class nephrosis has 
fairly often been included). Aldrich! distinguishes between the 
acute, the postinfectious hemorrhagic nephritis and the chronic 
non-specific nephritis. 

2) The authors grant very different values to certain symp- 
toms, especially to the albuminuria. 

3) Many investigators, albumin in the urine of their patients 
being present, did not examine these cases on orthostatic albu- 
minuria, thereby sometimes wrongly supposing the exsistence of 
a nephritis. 

4) Sometimes it is only mentioned how many patients pre- 
sented albumen and in how many cases erythrocytes etc. were 
found. This is practically of no use, as one actually tries to make 
a diagnosis in each single patient. 

5) The different series of patients have not been treated in 
the same way. This is bound to make a difference in the prognosis. 

6) Finally the difficulty to find out whether the nephritis 
had an acute beginning or not. 


Is every ch onic nephritis the result of an acute nephritis or 
does chronic nephritis exist, that has been chronic from the he- 
ginning? Aldrich thinks that it has not been proved that chronic 
nephritis in most cases results from acute nephritis and in proof 
of this gives a striking series (see below). 

Edith Wreschner? has examined a greal number of patients 
suffering from nephritis between the years 1918 and 1951. 

A. Postinfectious nephritis. 1. Scarlet jever: 59 examined, 
1—.12 years after their illness; 3 cases have become chronic, but 
ia two of them it came to a final recovery. All other patients 
had recovered. <A few times slight anomalies such as orthotic 
albuminuria, a few e:ythrocytes or leucocytes were found, but 
the author thinks that these were not due to chronic nephritis. 
2. Angina: 22 examined, 1-13 vears after the acute nephritis; 
2 had died in the chronic stage, 2 were in that stage; both had, 


1 J. Am. Med. Ass. 94: nr. 21, 1930 and Am. J. of Dis. of Children 4/7: 
765, 1931. 
2 Uber die Prognose der kindlichen Nephritis. Diss. Zirich 1933. 
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according to the author. a benign pedonephriiis (slight anomalies 
in the urine). Of the other cases of postinfectious nephritis which 
Wreschner examined, I only mention the 25 cases of nephritis by 
pyodermia and infected wounds. Of these, 21 had recovered, 3 had 
died (2 in the acute, 1 in the chronic stage) and 1 had become 
chronic. In one patient the author supposed the existence of 
essential (?) hypertension at the age of 21. So the prognosis is 
more serious tnan that of the other forms. 

B. Nephrifis of unknown origin. specially in infants (mostly 
as a result of exsiccosis). Of the 44 cases 23 were acuie, 4 sub 
acute and 17 chronic nephritis. 26 had recovered, 16 had become 
chronic (of which 9 died); 2 patients had died in the acute stage. 
So these cases had a very bad prognosis. 

Aithoj) has ve examined 41 cases of acute nephritis cver a 
period of 10 years. On their discharge frem hospital 14 patients 
had recovered, 22 had much improved and 5 still presented symp- 
toms. On re-examination all the children of the first group 
appeared Lo be in gvod health. Of the second group 18 weie in 

| good health, 4 had some albuminuria and leucocytes in the urine, 
according to the author, not as a result of the nephritis (perhaps 
remaining albuminurias). Of the 5 patients discharged unhealed, 
2 had recovered, 3 had albuminuria, one of them had also hyper- 
tension, erythrocytes and leucocytes in the urine 1 % year afte! 
discharge So this means one case of chronic nephritis 

Tallerman? examined 25 children 1 %4—4 years after the acute 
stage of nephritis. 18 children were in good health, 3 had prob- 
ably recovered, 2 hadaslight disturbance of the renal functions, 
2 other children certainly had a renal lesion. 

Aldrich*® arrives at very remarkable results. Of 129 patients 
with postinfectious hemorrhagic nephiitis (of which only 15 % 
occurred after scarlet fever) nol one got a chronic nephritis! This 
completely agreed with the fact that of his 24 patients with chronic 
nephrilis only 8 in their past history had an acute infection; the 


1 Uber die Prognose der Nierenentzindung im Kindesalter. Diss. Wirz- 
burg 1932. 

2 Lancet 1932. II: 60. 

3 J. Am. Med. Ass. 94: nr. 21, 1930. Am. J. of Dis. of Children 47; 765, 
1931. 
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latter could not even always be certified. So, according to Ald- 
rich it has not been proved that chronic nephritis results from 
acute nephritis. So the prognosis of acute nephritis is only dubious 
as far as concerns the immediate danger. The chronic, non-specific 
nephritis nas a very bad pronosis, not a single palient had reco- 
vered, 13 out of 24 had already died. 

Harriet Guild+ exam‘ned 34 patients (18 less than 5 years, 
16, 5—12 vears after the‘r discharge from nospital). With the 
exception of one patient with a vitium cordis all were clinically 
in good health; 8 children had albuminuria, 3 of them of an ortho 
static character, 5 of a continual type and only to be explained 
by nephritis. The renal function of those patients was normal. 

R. Levy? checked the fate of 120 children with acute glomerulo- 
nephritis: 2 got a chronic nephritis and died after 3 and 8 years. 
On re-examination 54 patients proved in good health. In 12 cases 
there was a slight hematuria (in a few cases this could be 
traced back to a recent nephritis), mostly with satisfactory renal 
function. 

According to the author these children were normal »milt weit- 
gehender Sicherkeit». Of 2 children with albuminuria and a slight 
deficit of concentration, one had probably and the other certainly 
had a chronic nephritis. 

Lyltle and Rosenberg * examined 38 patients with acute nephritis 
1—7 years after their discharge from hospital. Of those 4 had 
chronic nephritis (one after scarlet fever). 

Helene Rosenmiller * was able to re-examine 20 patients, on an 
average 3 4 year after discharge (3 months to 9 years). 14 patients 
had completely recovered, 3 probably not, 3 patients had healed 
out; 2 had pedo-nephritis, 1 probably a chronic nephritis. 

James® mentions 67 patients admitted to the hospital with 
acute and 3 with chronic nephritis. On an average the time be- 
tween discharge and re-examination was 5 years; 58 patients with 
acute nephritis had completely recovered. Of the 12 patients 


1 Bull. of the Johns Hopkins Hosp. 48: nr. 4, 1931. 
2 Jahrb. fir Kinderheilk. 130: 215, 1930. 

* Am. J. of Dis. of Children 38: 1052, 1929. 

* Arch. f. Kinderheilk. 84: 13, 1928. 

bd Med. Ass. 


’ J. Am. 76: nr. 8, 1921. 
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with »chronic nephritis» 8 had traces or even less of albumin, 2 
had a few erythrocytes, not a single presented hypertension. 
Some showed a slight fixation of the specific gravity of the urine. 
In this case the author supposes, that these children suffered 
from chronic nephritis, be it in a very mild form. 

After my opinion this seems exaggerated: a percentage of 13.3 
of the cases of acute nephritis tending to become chronic is cer- 
tainly too high. 

El. Schiff} was able to re-examine 65 children admitted to 
the clinic with acute nephritis and albuminuria between 1893 
and 1909, 2—17 years after their discharge. The blood-pressure 
was not taken, but attention was paid to an eventual orthostatic 
albuminuria. Transition into chronic nephritis with exitus letalis 
was present in 3 patients. In completely good health were 13 
children. One patient had a passing relapse. 2 patients had a 
chronic nephritis 6 and 9 years after nephritis post anginam. 
Nine times cells or casts had been found, which »einen leichten 
Reizzustand der Nieren annehmen liessen». These 9 patients felt 
all right, which, according to the author, does not exclude a chronic 
nephritis (cf. Geldrich!) In 37 cases there were traces of albumen 
or of by acetic acid precipitable matter in the urine, but without 
cells or casts. 


Prognosis of nephritis after scarlet fever. 


As I have no experience of my own in this matter, I will only 
mention the extensive, and important inquiry of Hansborg?, who 
examined 284 patients, 1—10 years after their discharge from 
hospital. Each time it was verified whether a albuminuria might 
possibly be orthostatic. The remarkable result was, that 259 
patients did not have any renal disease, 23 presented an ortho- 
static albuminuria, 1 a permanent albuminuria and 1 a chronic 
nephritis, which probably had no connexion at all with the scarlet 
fever. Now this definitely settles that the prognosis of scarlet 
fever-nephritis is an extra-ordinarely good one. 


1 Uber das Schicksal nierenkranker and albuminurischer Kinder. Diss. 
Heidelberg 1912. 
2 Acta Med. Scand. 67: 570, 1925. 
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The author’s investigation. 


Followed up were those patients with nephritis, who had been 
admitted to the Department of Pediatrics of the Binnengasthuis 
at Amsterdam during the period of 1920—1933. The parents 
were requested to bring the children for examination and to bring 
a portion of their urine taken directly after their getting up in 
the morning. Some of these childern had already been re-examined 
in 1928. 5 of those left the second summons unanswered. For 
them the data of 1928 are given here. 

The investigation consisted in: 

1. An enquiry into the past in which special attention was 
paid to complaints which might point to nephritis, further to 
relapses of nephritis, scarlet fever and angina. 

2. A general physical examination. 

3. An estimation of the blood-pressure; in case of the tension 
being abnormally high, it was taken again after a few days, 
sometimes repeated more than once. 

4. An examination of the urine. a. morning urine (albumen, 
by acetic acid precipitable matter, reaction, specific gravity, 
sediment). 6. urine taken after the examination of the child; 
the same reactions were done and that of Fehling. c. an ambulant 
concentration experiment (after one o’clock p. m. only dry nourish- 
ment was permitted till next morning; the specific gravity of the 
morning and evening urine were noted) in which again attention 
was paid to albumen and a possible sediment. 


I have only attached value to the result of one single concen- 
tration-experiment if the specific gravities proved normal. If 
they were found repeatedly too low, the children being well con- 
trolled by the parents, then, but only then, one might conclude 
to a bad renal function. If necessary the dilution experiment was 
made, the estimation of the urea in the blood, the experiment 
of Jehle and the experiment with the 3 samples of urine (of the 
evening, the night and the morning) to ascertain the presence of 
an orthostatic albuminuria. The children with abnormal consti- 
tuents in the urine were kept under control for months. The great- 
est difficulty presented of course the diagnosis of chronic nephritis. 
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In this matter I have tried to keep as much as possible to the 
definition of chronic nephritis as an incurable, progressive disease. 
Before diagnosing it, one had to rule out 1. orthostatic albuminuria. 
2. repeated attacks of acute nephritis. 3. a protracted recovery 
from acute nephritis. 4. recovery with defect (remaining albu- 
minuria). 4. chronic focal nephritis. 

Usually it is easy to exclude orthostatic albuminuria, but 
sometimes it is difficult to obtain the morning urine completely 
without albumen. Moreover pedonephritis (just as scarlet fever- 
nephritis during the recovery) may show excretion of albumen 
with an orthostatic character. 

Sub 2. For this it is necessary to know whether the urine be- 
tween the attacks was normal. As a rule however this is not known. 
It may take a very long time before an acute nephritis has healed 
out. Even a year’s duration and more has been observed. 

»Remaining albuminuria» is a very risky diagnosis: it very 
often turns out that the illness is a perchronic renal disease. A 
diagnosis of chronic focal nephritis is indeed very difficult. Volhard 
is of the same opinion. Geldrich thinks it impossible to make one. 

Therefore I realize that some of the diagnoses in my own inves- 
ligation may probably be wrong and will have to be revised later 
on, but one has to take this risk, if one wants to make a diagnosis 
at all and not to give a worthless enumeration of albuminurias, 
cylindrurias ete. 

During the period mentioned above 110 patients with nephritis 
(acute as well as chronic) have been admitted. Of these 11 died 
shortly or very shortly after admission. Of the other 99, 90 were 
summoned for re-examination. 78 children made their appearance. 
A more or less thorough examination was possible in 84 % of the 
cases, 


A. Prognosis of acute nephritis. 


65 children were admitted with an acute nephritis. 26 girls 
and 39 boys in the age of 1—11. On re-examination in 59 of them 
a complete recovery could be stated. It is true that a few presented 
a trace of albumen or some sporadic erythrocytes in the urine, 
but I did not attach much importance to this fact (the urine of 
healthy girls often contains traces of albumen). Only one child 
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had a non dubious orthostatic albuminuria. The etiology of the 
acule nephritis was unknown in 21 cases; in 28 cases there had been 
an angina, 6 x an olilis media, 3 x impetigo, 3 x an acute infection 
of the bronchi, twice anaphylactoid purpura, in one case a pana- 
ritum and once pyelitis. Of the cases which had not yet recovered 
on leaving the hospital and of the chronic cases 4 were of unknown 
origin. This agrees more or less with the results of Wresehner 
(cf. Literature). 38 children had none, 27 had abnormal consti- 
tuents in the urine, but mostly in a very slight measure. Of the 
first group only one had not recovered, of the second group 5 
showed positive findings on re-examination. 

As a thorough discussion of the clinical pictures of those 6 
patients, who on re-examination had abnormal constituents in 
the urine would take up too much space, only the most important 
facts out of 5 case-histories will be mentioned here. 

1. G.I. 2. At the age of 2 years acute nephritis, 7 months in hos- 
pital. 13 years later albumen in the urine rather regularly (up to 4 °/oo) 
and more or less erythrocytes. No complaints, good condition. In this 
case one cannot completely rule out a perchronic nephritis, but its exist- 
ence seems improbable as after a lapse of 13 years no hypertension and 
no hearthypertrophy have manifested themselves and the kidneys are 
able to concentrate normally. 


2. L. v. KL gd. At the age of 6 years acute nephritis. After 1 month 
staying in hospital the child does no longer present any sign of his ill- 
ness. 12 years later a somewhat high bloodpressure is found (145—80 
and 140—78) the urine being normal. It is not impossible that in this 
case a hypertension will develop, but it does not seem sure at all, that 
this is a result of the nephritis,considering the long period that has passed 
since the nephritis. 


3. M. L. do. At the age of 7 years acute nephritis, 3 months in hos- 
pital. Discharged (on request) with marked albuminuria, some erythro- 
cytes and leucocytes in the urine. A year onward still regularly albuminuria 
(not orthostatic), once a few hyaline casts. No other symptoms. It is 
yet impossible to make a diagnosis here. Possibilities are: a very protracted 
recovery from an acute nephritis, a remaining albuminuria and a chronic 
nephritis. 


4. R. M. do. At the age of 10 years acute nephritis with a marked 
nephrotic factor; 3 months in hospital. On discharge only sporadic erythro- 
cytes in the urine. A year onward there is constantly a very marked, 
non orthostatic albuminuria (up to 4 1% °/o); also regularly a few hyaline 
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casts and (or) erythrocytes in the sediment, the capacity for concentration 
being impaired. In this case too the time passed since discharge from 
the clinic is too short to permit a definite diagnosis. The regular and 
marked excretion of albumen and the cylindruria point to a chronic neph- 
ritis, especially as the renal concentrationcapacity is not intact. It is 
not a »remaining albuminuria» as the urine, already some time before 
the discharge of the patient, was free from albumen. Nor is it a 
protracted recovery from an acute nephritis. For the present one must 
make a diagnosis of chronic nephritis. 


5. E. J. 2. The little patient, just over one year old, was admitted 
with an acute nephritis. The urine contained much blood during the 
month that he stayed in hospital. A month after discharge the child was 
taken into another hospital and after 13 months discharged as incurable. 
Four years later the situation has not improved: the urine is now and 
then markedly bloody, always contains albumen, many erythrocytes 
and some leucocytes. The concentration capacity is much impaired (spec. 
grav. not over 1019). This is indeed a (real) chronic nephritis with a bad 
prognosis. 


B. Prognosis of renal disturbances with a chronic course. 


I. Four cases of acute nephritis of long standing clinically 
made the impression of becoming chronic, but their recovery 
could be ascertained. In these cases there was a history of an acute 
beginning short before the admission of the child to the hospital 

or at a more remote time. So properly speaking these cases be- 
long under the heading A. Yet I have ranged them here, because 
after my opinion it is worth while drawing attention to the fact, 
that after a very long stay in hospital, they were discharged as 
incurable. Following up has shown however that 3 out of the 4 
made a complete recovery. 


1. L. v. Kl. ob is admitted to hospital at the age of six years with 
acute nephritis. After 3 4% months stay the patient still presents erythro- 
cytes in the urine and is discharged with the dieagnosis of pedonephritis. 
Six years later he has completely recovered from his illness. 

After my opinion it is not justified to speak already of a pedonephritis 
3 months after the beginning of an acute nephritis, the former being a 
chronic disease. There is more logic in regarding this case as a very pro- 
tracted recovery from an acute nephritis. 


2. J. B. 2. At the age of 3 admitted with acute nephritis. After 
3 months stay discharged with the diagnosis of chronic glomerulonephritis: 


patient still had a trace of albumen and rather many erythrocytes in the 
urine. 5 years later one states a complete recovery. Here too an objec- 
tion to the diagnosis of chronic nephritis must be made. It is probably 
an acute nephritis, taking a long time to heal out. 


3. M. R. 2. At the age of 6 years admitted to hospital, stays there 
for 8 months. On discharge rather marked albuminuria. A year later 
only a trace of albumen in the urine. Concentrationcapacity up to 1034 
specific gravity. This patient too has probably recovered. 


II. Renal disease with a chronic course from the beginning 
(11 cases). 


1. E. v. Str. 2. Admitted at the age of 5 years. Patient had already 
had a renal disease a year before and since then had been ill at intervals. 
On admission the urine contained much albumen, erythrocytes and leuco- 
cytes and some granular casts. 4 months afterwards the urine is normal. 
On re-examination, 12 years later, no anomalies are found. The girl was 
said to have a relapse of nephritis 5 years after discharge. The type of 
the chronic kidneydisease cannot be clearly established from the anamnesis. 
Perhaps it has been a relapse of an acute nephritis. One might also call 
it a pedonephritis. 


2. W. B.d. At the age of 7 years 2 months admitted to hospital. 
Already 5 months before it was stated that the urine was abnormal and 
on admission it contained albumen, very many erythrocytes, leucocytes 
and a few casts. On discharge (with a diagnosis of focal nephritis) there 
still were many erythrocytes. Re-examination 7 years later: the boy 
suffers much from headache, but has no other complaints. There is a slight 
edema under the eyes, pulse 100, tension somewhat high. There is a slight 
prominence in the cardiac region. The ictus cordis can be felt 2 cM on the 
outside of the medio-clavicular-line, the right half of the heart is some- 
what dilated. The second aortic sound is slightly accentuated. The blood- 
pressure is 136—124/72 and 138—132/65. The urine contains erythro- 
cytes in variable quantities, sometimes a trace of albumen. This is indeed 
a real chronic nephritis with a bad prognosis. Its course is extremely 
protracted which explains the fairly good general condition of the child. 

Now this proves how careful one ought to be with the diagnosis of 
focal nephritis. In the hospital there were no symptoms beyond those 
of the kidneys: an erythrocyturia much varying in intensity being the 
most important symptom. And yet a progressive renal disease has deve- 
loped. 


3. J. Fr. A. d. At the age of 5 years 2 % months taken into hospital 
for renal disturbance; no acute nephritis in the past history. The urine 
contains about 1°/, of albumen, fairly many erythrocytes, leucocytes 
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and casts. On discharge the same holds true and a diagnosis is made of 
subacute (chronic?) nephritis. After discharge albuminuria was repeat- 
edly found. Re-examination after 6 years: Albumen always positive (not 
orthostatic), sometimes some erythrocytes and casts. The concentration- 
and dilution experiment proves satisfactory. The urine was examined 
12 times in the course of a year and always found to have abnormal cons- 
tituents. 

In this case the most probable diagnosis is one of chronic nephritis. 
The diagnosis of »recovery with defect» cannot be accepted, as an acute 
beginning of the illness fails. One might also call this case one of pedo- 
nephritis, as for the time being extra-renal symptoms are absent; it is 
dubious however, whether this will remain so in the future. 


| 4. A.L. 3. At the age of 9 years the child stayed in the Department 
of pediatrics during 2 1% months. On admission the urine was bloody 
and there was edema; bloodpressure 125/60. He was discharged, the urine 


containing still many erythrocytes. On re-examination 5 % years later 
the boy presents a slight edema under the eyes. There is a mild degree 
of hypertrophia cordis. Bloodpressure 135—120/95—85. Every time 
a specimen of the urine is taken, it contains albumen and some red blood- 
corpuscles. One may certainly not speak here of a recovery; there probably 
exists a chronic nephritis. 


5. J. Zw. 3d a child of 6 years had not been feeling well for three 
months previous to admission; three weeks ago he had a sore throat and 
earache. He was in the clinic only for 10 days. There was edema and 
oliguria, the urine containing albumen and many erythrocytes. On re- 
examination more than four years later, he complained of headaches 
and fatigue. There were often bags under the eyes. Symptoms of a chronic 
nephritis however proved absent. Heart and bloodpressure were normal, 
the urine did not contain any albumen. The kidneys were able to con- 
centrate to a specific gravity of 1035. So his unsatisfactory condition 
is not accounted for in this way. Neither is one entitled to consider this 
case as a recovery of a chronic nephritis, the diagnosis on discharge being 
incertain. 


6. J. H. d. At the age of 6 years the child stayed in hospital during 
1% months. In the previous six months there had been an otitis media 
of long standing. He had repeatedly a swollen face and a bloody urine. 
As there also was some hypertension a tentative diagnosis of chronic 
nephritis was made. On his discharge however the patient had practically 
recovered. After 3 4% years the otitis was still present, but every symp- 
tom of a kidney-disease was lacking. So here again we want to draw 
attention to the fact that a diagnosis of chronic nephritis is only per- 
mitted, if the case has been under observation for years. 
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7. J. Z. d was taken into hospital at the age of 4 years and stayed 
for over a period of 3 % months, because of pedonephritis. 


going years he had been 


In the fore- 


pale, nervous and did not gain in weight in a 


satisfactory way. Also he tired very soon. The urine contained albumen 
and on microscopic examination many erythrocytes; both however dis- 


appeared gradually. 
did not reveal anything abnormal. 
the pedonephritis of Heubner. 


not be traced. 


8. Ch. Z. 3. 
and pseudo- 
2 weeks later abnormal constituents of the urine were discovered. 


uremia. 


Re-examination took place after 3% years and 
This case in many respect resembles 
An acute beginning of the illness could 


At the age of 7 years admitted to the clinic with anuria 
A month before the boy had had edema and fever, 


The 


father regards the present illness as a result of scarlet fever, from which 


the boy suffered 2 years ago. 
serious condition after a venasection had been made. 


The patient gradually recovered from his 
In the beginning 


the urine contained much albumen and erythrocytes, 8 months later, 
on discharge there were still albumen and some erythrocytes. Discharged 


with a diagnosis of chronic glomero-nephritis. 


After this the urine for 


some time still contained albumen and cells and this findings were coin- 
cident with the patients feeling himself ill. On re-examination 2 4% years 
after his discharge everything proved normal (observation period of 2 


months in which several examinations). 


Recovery must be stated. 


On 


the patient’s discharge from hospital chronic nephritis was indeed the 
only possible diagnosis. So one must view three possibilities; the diagnosis 
has been wrong, it was after all an acute nephritis, with a protracted 
recovery, 2. it was a real chronic nephritis, that for the time being has 
3. after the attack of pseudo-uremia a pedonephritis has 


healed out. 
been left. 


I myself am in favor of the first hypothesis. 


9. D. V. a boy of 8 years, was admitted to the Departement of pe- 


diatrics three times in one year because of a chronic nephritis. 


He had 


edema repeatedly, marked albuminuria and some erythrocytes in the urine. 
On re-examination two years after his last discharge from hospital the 
boy has no complaints. Sometimes the lower-eyelids are a little swollen, 
the urine is normal. In this case one may say the same as in the preced- 
ing one: the chronic nephritis or what looks exactly like it, has healed 


out. 


been marked edema. 


However, one cannot speak here of a pedonephritis, as there has 


10. P. v. R. a boy of 5 years, had kidneydisease since his third year. 
In the clinic too was found a bloody urine and a bloodpressure of 125/80. 


On discharge from hospital his urine contained 1°/,, albumen. 


On re- 


examination after 2 4% years his general condition is not yet satifactory. 
The urine contains much albumen (also in the period between his discharge 


and the re-examination, according to his own physician) and some erythro- 


| 
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cytes. The renal function is good (concentration up to a specific gravity 
of 1031), but the bloodpressure is 130/85 and 130—-125/80—70.  Not- 
withstanding the satisfactory renal function one must accept the existence 
of a chronic nephritis, because of the albuminuria, the erythrocytes, 
the hypertension and the bad general condition. 

11. J. Br. a girl of 2 years, had albuminuria and cells and casts in 
the urine during 8 months. The case made the impression of a pedoneph- 
ritis. Seven years later the child does not present any symptoms and has 
probable recovered. 


In briefly summing up these cases, it appears thal the prognosis 
of the acute nephritis, which clinically made the impression of a 
chronic nephritis, was favourable and did not differ of that of the 
acute nephrilis treated under A. The 11 cases treated under B. 
IT are not all alike: all of them were kidneydiseases with a chronic 
course, but not all were chronic nephritis in the sense which T 
have stated before. 

a. the cases 1 and 6 I regard as relapses of a acute nephritis. 
They have now healed out. 

b. the cases 3, 4, 8, 9 and 10 made the impression of a chronic 
nephritis and at the discharge of these patients from hospital, 
this diagnosis could be made. The patients J. Fr. A. (3) and A. L. 
(4) now probably have a chronic nephritis, patient Ch. Z. (8) 
has probably recovered and it is only of the last two patients 
that something may be said with certainly: patient D. V. (9) 
has recovered, patient P. v. IX. (10) has a chronic nephritis. 

c. of the patients W. Br. (2), J. Zw. (5) and. J. Br. (11) the dia- 
gnosis of a chronic nephritis was not certain at their discharge 
from hospital. The first patient now certainly has a chronic neph- 
rilis, the second and the third patient have recovered. 

d. finally, with the patient J. Z. (7), we were at a loss and at 
the time being the diagnosis of a pedonephritis had to be con- 
sidered. This patient has now totally recovered. 

So if one holds on to the incurability of chronic nephritis, as 
was laid down in its definition, it appears thal: 

a. Patients 1 and 6 actually had no chronic nephritis. 

b. Pat. 3 and 4 probably, pat. 10 certainly had a chronic neph- 
ritis, pat. 8 probably and pat. 9 certainly had no chronic nephritis. 
So only in one of these 5 cases the diagnosis has been correct (pat. 
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10), in one case (pat. 9) incorrect, while in three cases (pats. 3, 
4, 8) after respectively 6, 5 4% and 2 % years, one actually has 
not got any farther with the diagnosis. 

c. With the patients 5 and 11 our doubt of the diagnosis has 
been justified, because both have now recovered. Case 2 however 
proved a chronic nephritis; so here we were at faull. 

The diagnosis of a chronic nephritis should only be given with 
the greatest reservation and after a very long observation period. 

I agree with Geldrich, that one may be in doubt for a very long | 
lime about the prognosis of longlasting kidneydiseases in children, 
but IT cannot agree with him when he slates thal most of these 
cases turn oul to be cases of real chronic nephritis, because of the 


results of our re-examination. 


C. Prognosis of pyelonephritis. 


Finally there were 3 patients with evident pyelonephritis, who 
have all recovered. 


Pedonephritis. 


In 1897 Heubner* described his cases of nephritis and ortho- 
static albuminuria in children. Altogether he could find 65 patients, 
of whom 11 had a real orthostatic albuminuria (cyclic albuminuria 
of Pavy). On trying the classification of the rest of these patients 
(54 cases of nephritis) after the then generally accepled system of 
E. Wagner, it became evident that two third of these cases did nol 
fit into this system of kidneydiseases for the adult (viz. 35 out of 
54 cases). Originally Heubner called them »zweifelhafte Formen» 


and afterwards proposed to call them »pedonephritis», as he was 
of opinion that these forms of kindeydisease only occurred in 
children. The most important difference with other forms of 
nephritis, in fact the one on which the distinction is mainly founded, 
is the absence of extra-renal symptoms, such as hypertension, the 
symptoms of the heart, the edema, the retinitis ete. Pedoneph- 
rilis can only be diagnosed by the examination of the urine. Clinic- 
ally nothing points directly to the existence of a kidneydisease. 


1 Q. Heubner, Uber chronische Nephritis und Albuminurie im Kindes- 
alter. 1897. Berlin-Hirschwald. 
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The same non specific complaints that may be found in orthostatic 
albuminuria are evident, viz. the fatigue, the paleness, the anorexia. 
One may say perhaps that in pedonephrilis the headache and the 
vomiling are a little more pronounced, bul this is not even 
necessary: the patient may feel completely well. So, very often 
pedonephriltis is discovered accidentally, by a rouline-examination 
of the urine. 

Which are the findings in the urine? In the first place there 
is the albuminuria, often of an orthostatic character, sometimes 
continual (i. e. also some albumen in the night-urine), rarely more 
than 1°/99. Seldom the albuminuria may be absent for some time. 
Secondly the sediment contains some or more erythrocytes, (these 
may be absent too) some leucocytes, mostly hyaline casts, rarely 
granular casts, bul never in a greal number. 

As to the eliology of this disease the acule exanthematous 
diseases, especially scarlet fever, are the most important. Apart 
from this, some cases can be followed up to a nephritis appearing 
in the first months of the patients life. Heubner even was of opinion 
that there is an hereditary influence, although he had not sufficient 
proof for this. 

Heubner was able to follow the course of the illness in 13 patients 
for a long period (from 1 to 9 years). In all his patients the con- 
dition proved unaltered. He could find 5 similar cases in the lite- 
ralure: these patients, grown up, had died of chronic nephritis. 
Very typical for instance were two cases of scarlet fever-nephritis 
in boys of 8 and 4 years, who, after a strenuous military life, died 
in their 30th and 28th year of uremia. In one of these cases, the 
posL_ mortem showed the kidneys considerably shrivelled. The 
other cases mainly took the same course. During many years 
these patients as only symptom had their urine containing cells and 
casts and albumen. 

Heubner believed that he needs must be very pessimistic as 
lo the prognosis of pedonephrilis. Yet he also observed two patients 
who had recovered completely towards puberty. Both had albu- 
minuria, a boy during 8 and a girl for 7 years. Both had some acute 
exarcerbations of the renal disease. 

In 1908 Heubner! was more optimistic about the prognosis. 


! Ergebnisse der inn. Med. und Kinderheilk. 2, 1908. 
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Of 16 patients 11 had recovered; the remaining five still presented 
symptoms in their urine, but they were in a general good con- 
dition. However the author expresses himself as not quite sure 
about their ultimate fate. 

The albuminuria in pedonephritis has sometimes an orthostatic 
type. The clinical picture may so closely resemble that of ortho- 
slatic albuminuria, that Heubner himself wondered, whether they 
might be identical after all. Orthostatic albuminuria and pedo- 
nephritis occur at the same age. In both illnesses the children 
are often pale, complain of headaches and have other minor ail- | 
ments. The sediment of the urine in pedonephritis may be very 
scanly and even absent for a shorter or longer period. Pedoneph- 
ritis as well as orthostatic albuminuria often find their end just 
before puberty sets in. Yet Heubner after mature consideration 
holds the opinion that there is a difference between them. He 
made a pathologico-anatomical investigation in a case of ortho- 
static albuminuria and found the kidneys without anomalies. The 
patient was a 10 years old girl, who died of tumor cerebri. His 
opinion that the kidneys were quile normal was not generally shared, 
as a small focus of interstitial infiltration could be found. Holst! 
was able to examine a second case. A boy who al the time of his 
death, was 16 years old, had suffered from orthostatic albuminuria 
for six years. He died of pulmonary tuberculosis after a short 
ilmess. The kidneys proved normal. 

On the other hand Heubner was also able to examine the kidneys 
in a case of pedonephritis. After Volhard and others however 
Heubner was wrong in his surmise as to the origin of the nephritis. 
The history is that of a boy who up to the age of 1 % years had 
been healthy, then became pale and ailing. There was much 
vomiting and diarrhoea. At the age of 3 4% years he was seized 
with tetanoid fits. On his entering the hospital he proved mentally 
backward. The urine contained a small quantity of albumen, bul 
this was always there; there were a few casts, no leucocytes or 
erythrocytes. This was still the case, when the boy a few months 
later got a severe septic scarlet fever with large diphtheroid coat- 
ings on tonsils and pharynx. Of this he died. Many small roundcell- 
infiltrations were found in the interstitium of the kidneys. The 


1 Miinch. 


med. Wschr. 1916. nr. 3. 
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glomeruli were normal, but the epithelium of the tubuli showed 
a fatty degeneration. Heubner was of the opinion that these lympho- 
cylic foci were of long standing already, belonged to the pedo- 
nephritis and that there might be a restitutio ad integrum. The 
author however gives no argument for his opinion and il seems 
much more probable that they are part of the illness of which 
the boy died. According to Volhard the kidneys presented the 
histologic findings of a typical septico-interstitial nephritis as one 
encounters in scarlet fever. 

A second argument in favour of the opinion that pedonephritis and 
orthostatic albuminuria are not identical, offers the fact that the latter 
always heals out, whereas such is not the case with pedonephrilis. 
This argument loses much of its value, if one supposes that there 
might be a mild and a more severe form of the same disease. 

Thirdly Heubner and many others are of the opinion that in typical 
orthostatic albuminuria casts and cells never appear in the urine. 
This however has met with much contradiction. Fishberg! be- 
lieves that the presence of casts and even of some erythrocytes 
does not exclude the diagnosis of orthostatic albuminuria. 

Keller * studied 18 cases of orthostatic albuminuria. He always 
found some casts, though il was often necessary lo make a pro- 
longed examination of the urine. He therefore considers these 
cases not as real orthostatic albuminuria, but as pedonephritis. 
One might be of opinion that Keller holds a exaggerated view. 
Only in 4 cases could he establish an infectious eliology, whereas 
Heubner in half of his cases of pedonephritis found a scarlet fever 
by enquiry into the past. As Klimoff*® already observed this fact 
makes it probable that Keller’s cases were no real pedonephritis. 

Volhard* too wants to distinguish between pedonephritis and 
orthostatic albuminuria. According to his opinion the latter may 
always be diagnosed by the absence of hypertension and of albu- 
minuria, while the child is lying down. 

If in so seeming orthostatic albuminuria one finds albumen, 
even a trace, in a lying position of the child (if need be after correc- 

' Hypertension and Nephritis 2nd Ed. Lea & Febiger, 1931. Philadelphia. 

2 Jahrb. f. Kinderheilk. 47: 466, 1898. 

3 Folia urologica 1: 222, 1907—-1908. 

4 F. Volhard and F. Suter, Nieren und ableitende Harnwege, in Hand- 
buch der inn. Medizin. J. Springer, Berlin. 1931. 
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lion of a lordosis still existing in this position), Volhard believes 
the diagnosis a wrong one. One must bear in mind that in the 
period of recovery from an acute nephritis and also in chronic 
nephritis the albuminuria may be of a lordotic-orthostatic lype. 
In these cases the bloodpressure has always increased though 
only slightly and temporary, and in the urine of the night traces 
of albumen are found, also casts, leucocytes or erythrocytes. 
Lichtwitz* holds the opinion that the absence of hypertension does 
not exclude a previous acule nephritis as in ils recovery-slage 
(he calls it postnephritic-stage) hypertension is lacking. So his 
view is opposite to that of Volhard, but he attaches the utmost 
importance to the presence of cells or casts in the urine. 

The matter still becomes more complicated in Lichtwilz suppos- 
ing the exislence of a gradual transition between orthostatic albu- 
minuria and a continual benign albuminuria: »Nicht nur kann die 
Daueralbuminurie einen orthostalischen Typus zeigen, sondern es 
kann auch eine lordotische Albuminurie fiir einige Zeit zu einer 
konstanlen Eiweissausscheidung werden. Es gill dann nach den 
Bedingungen zu suchen, die ausser der Lordose bei der konstitu- 
lionellen Minderwertigkeit der Nieren des Orthotikers konstante 
Albuminurie hervorrufen kémen...... seelische Einfliisse (Schule, 
Examen) besonders Reizzustiénde von der sexuellen Sphare im 
Pubertatsaller ete» 

Criffith and Mitchell? give a description of pedonephritis, that 
agrees on great lines with the classic description of Heubner. 

So there are several authors who want to abolish the clinical 
entily of pedonephrilis (see introduction). In Emmett Holl’s and 
MacIntosh’s * text book its name is not even mentioned nor is il 
in Nobécourt’s* manual, in which Paisseau treats the subject of 
renal diseases. Yel one may compare thal what the latter calls 
palbuminurie simple permanente (chronique)» with pedonephritis, 
also as far as the prognosis is concerned. By this description 


1. Lichtwitz. Die Praxis der Nierenkrankheiten. J. Springer Berlin 
1934, 

2 Griffith and Mitchell, The Diseases of Infants and Children. 2nd Ed. 
Saunders. London 1927. 

3 LL. Emmett Holt and R. MacIntosh. Diseases of Infancy and Childhood, 
10th ed. D. Appleton, New York 1933. 

4 P. Nobécourt et L. Babonneix. Traité de Médecine des Enfants, Masson 
et Cie Paris 1934. 
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Paisseau means a not orthostatic albuminuria that often follows 
an acute nephritis and can be in existence for years. In that case 
casts continually appear in the urine, but edema and_ hyper- 
lension are absent. Those childeren may seem quite healthy, but 
they are sometimes easily tired or anaemic. ‘Towards the puberty- 
period this albuminuria may disappear, bul it is also possible 
that the kidney by its greater vulnerability suffers an acute in- 
flammation from intercurrent infection and that after this a real 
chronic nephritis with hypertension develops. It is even possible, 
says Paisseau, that this chronic nephritis develops without its 
origin being traceable. So from this it appears that the »albumi- 
nurie simple permanente» is almost completely identic with the 
pedonephritis. Sometimes there is recovery just before puberty, 
sometimes a transition into chronic nephritis. 

In Paisseau’s description the idea of the »débilité rénale» plays 
an important part. These patients were said to have kidneys, 
that have been damaged by acute infections and which now are 
more or less predisposed to a relapse or to the development of chronic 
nephritis. But in Heubner’s writings too one finds this same idea 
when he speaks of constitutional or hereditary factors causing 
pedonephrilis, Not in every case of chronic nephritis an acute 
beginning can be established. Even this taken for granted, there 
always exists such a great quantitative difference with whal one 
usually sees in an acute nephritis, that other factors must play 
a part here. So again there is the influence of a congenital weak- 
ness or whatever one wants to call it. 

Herbst? examining the urines of 80 apparently healthy boys, 
found that only 53 % were completely normal. He stated gradual 
transilions to the findings in pedonephritis. All the same /erbsl 
was nol inclined to accept a renal inflammation im all those cases; 
so he spoke of »inferiority» of those kidneys, a different word for 
the same idea as mentioned above. 

Finkelstein? also holds the idea of a constitutional renal weak- 
ness manifesting itself in the fact that infants from very slight 
infections get albuminuria and cylindruria as well as the so called 


1 Jahrb. f. Kinderheilk. 67: 13, 1908. 


2 H. Finkelstein, Lehrbuch der Saéuglingskrankheiten. 1924. J. Springer. 
Berlin. 
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erythrocyturia minima. The same author thinks it possible thal 
this constitutional renal weakness may be linked to the develop- 
ment of a pedonephritis, but he does not believe, contrary to 
Paisseau’s opinion, thal an acute or chronic nephritis may possibly 
develop from it afterwards. Spence? also thinks the pedonephritis 
an obsolete idea, as it groups Logether different conditions such 
as »latentl» chronic nephritis, (the anglo-saxon name for the second 
stage of the chronic nephritis which is poor in symptoms), loxic 
and orthostatic albuminuria. 

I, myself, agree with Geldrich when he says, that many of the 
clinical pictures which Heubner gives, are nol convincing. It is 
especially striking how often a nephritis is called chronic without 
sufficient proofs. 

Finally I must sum up whal my own followed-up cases of 
chronic nephritis have learnt about the wisdom of entirely discard- 
ing the term of pedonephrilis. In the same way as Geldrich I have 
tried not to make use of the term at all. Only in one patient this 
presented difficulties (page 16 Pat. 7). There were 6 patients in whom 
a diagnosis of pedonephritis offered itself. During their slay in 
hospital those children had neither edema nor hypertension. Three 
of them have completely recovered, one is on the verge of recovery, 
one certainly has a chronic nephritis and one probably has one. 
From this one may judge, that pedonephritis is not a real clinical 
entity. By the general practitioners it is generally regarded as a 
mild renal disease with somewhat myslerious anatomo-pathological 
findings or il is fairly identified with the chronic focal nephritis. 

On their discharge from hospital the physician in charge of 


our cases made in one of the 6 children above mentioned a dia- 
gnosis of relapse and in another one that of chronic nephritis. 
In the remaining four cases il was nol possible to diagnose with 
certainly. Yet I agree with Geldrich that one must abolish the 
nomenclature of pedonephrilis and replace it by the clinical entities 
from Volhard and Fahr’s schedule, although this will often meet 
with great difficullies. In those cases one will be obliged lo regard 
the diagnosis as a provisional one; lo me this seems a smaller 
evil than not to diagnose at all. 


! Brilish med. Journ, 3546: 1124, 1926. 
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EINLEITUNG. 


Is ist eine seit langem studierte Tatsache, dass die feinen 
Blutgefiisse, die Capillaren, die feinsten Venen und _ vielleicht 
auch die priicapillaren Arterien auf allerlei Hautreizungen, 
manchmal sogar auf solche von relativ geringer Intensitit 
durch Blutaustritt in das umgebende Gewebe reagieren. Diese 
Blutaustritte sind im allgemeinen fein, punktférmig und liegen 
unmittelbar unter der Epidermis, kénnen aber auch als mehr 
diffuse, etwas tiefer gelegene Blutungen auftreten. Hauptsiich 
lich haben anscheinend einige spezielle Krankheitszustiinde, die 


durch Hautblutungen charakterisiert sind, nimlich Searlatina, 
Purpurakrankheiten und Skorbut das Interesse fiir das Studium 
der sogen. Capillarresistenz geweckt, d.h. das Studium des 
Widerstandes, den die feinen cutanen Blutgefiisse einer artifi- 
ziellen Erzeugung von Hautblutungen entgegenzusetzen  im- 
stande sind. Da die genannten Leiden — ganz besonders die 
beiden erstgenannten — in recht hohem Grade an das Kindes- 
alter gebunden sind, ist die Capillarresistenz nicht zum min- 
desten von piidiatrischer Seite Gegenstand der klinisehen und 
experimentellen Untersuchung gewesen. 

Die in der Literatur vorkommenden Thermen »Capillar- 
resistenz», »Capillarfragilitit», »Reissfestigkeit der Gefiisse». 
»Endothelsymptom» (siehe Kap. I) bringen unverkennbar die 
Meinung des resp. Verfassers zum Ausdruck, nimlich, dass die 
artifizielle Erzeugung feiner Hauthlutungen zu der Widerstands- 
kraft der Gefiisswand, ihrer Zerreissbarkeit, die méglicher- 
weise durch eine Schidigung der Endothelzellen bedingt sein 
soll, in Beziehung steht. Inwiefern diese Begriffe einen fiir das 
Phiinomen wesentlichen Faktor enthalten, diirfte nicht entschie- 
den sein. Man kann in Erwigung ziehen, ob es sich beim Auf- 
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treten der kleinen Blutpunkte in der Haut bei der Anwendung 
der Saugglocke oder Staubinde tiberhaupt eigentliches 
Zerreissen der Gefiisswiinde handelt. Seit langem ist es ja be- 
kannt (SrTricker 1866, Counuem 1867), dass rote Blutkérperchen 
aus den Capillaren und feinsten Venen austreten kénnen, ohne 
dass eine Schiidigung an der Gefiisswand konstatiert werden 
kann. Die Begriffe »Capillarfragilitit» und »Zerreissbarkeit 
der Gefiisse» scheinen zu besagen, dass ein Zerreissen der spré- 
den Gefiisswand Voraussetzung fiir die Entstehung der Haut- 
blutungen ist, und da dieses nicht sicher festgestellt sein diirfte, 
habe ich von der Anwendung dieser Thermen abgesehen. Das 
»Endothelsymptom» soll nach Sreruan (1921) unter allen Um- 
stiinden auf einen pathologischen Zustand im endothelialen Zell- 
system hindeuten. Da das vorliegende Material aus Kindern 
mit — soweit zu beurteilen — normalem Gefissystem besteht, 
kénnte kaum Ursache vorliegen, eine Endothelschidigung zu 
vermuten, auch wenn Frontra.i (1922) die progressive Steige- 
rung der Capillarfragilitét, die allmihlich eintritt, als eine Beein- 
flussung des Gefiissystems durch infektiése und toxische Mo- 
mente erklirt. Als neutralster Therm ist hier die Benennung 
Capillarresistenz zur Anwendung gekommen, da hierbei nichts 
iiber die Art und Weise der Entstehung der Blutungen ange- 
deutet wird, nur, dass die Blutgefisse befihigt sind, Saug-oder 
Stauungswirkung zu widerstehen. Es wird sich indessen spiiter 
zeigen, dass auch dieser Therm nicht unter allen Verhiltnissen 
voll adiiquat sein diirfte (siehe S. 145). 4 
Die vorliegende Arbeit beabsichtigt ein mehr systematisches 
Studium der Capillarresistenz an einem grésseren Material und 
unter — in dieser Hinsicht — normalen Verhiiltnissen in ver- 
schiedenen Abschnitten des Kindesalters vom ersten Lebensmonat 
bis zum einschl. dreizehnten Lebensjahr, sowie ihre Variationen 
in verschiedenen Kérperregionen. Eine besondere Untersuchung 
ist der Capillarresistenz bei Neugeborenen (hier = erste Lebens- 
woche) gewidmet. Ich habe mir erlaubt in meine Arbeit auch 
Untersuchungen an Priimaturen aufzunehmen, von denen man 
streng genommen nicht sagen kann, dass sie einen Normalzu- 
stand repriisentieren. Das sonst gesunde, zu friih geborene Kind 
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zeigt indessen eine Capillarresistenz, die als Hintergrund zu den 


Verhiltnissen im Siiuglingsalter von grossem Interesse ist. 

Simtliche vorliegenden Untersuchungen habe ich selbst aus- 
gefiihrt und beurteilt, wodurch eine fiir die Resultate wesent- 
liche Einheitlichkeit in der Technik und im subjektiven Moment 
der Beurteilung geschaffen ist. 


1 

! 


| 
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KAPITEL I. 
Historische Ubersicht. 


Fiir das Studium der Blutungstendenz sind im Laufe der 
Jahre eine Anzahl verschiedener Methoden zur Anwendung ge- 
kommen. Schon Mitte des vorigen Jahrhunderts wurde in Wien 
als wichtiges Differentialdiagnosticum bei Verdacht auf Sear- 
latina der sogen. »Kneifversuch» angewendet (siehe hieriiber 
Hecur 1907). Kine Hautfalte an der Brust oder am Riieken 
wurde mit Daumen und Zeigefinger erfasst und 5—10 Sekun- 
den leichtem Druck ausgesetzt. Die Probe wurde als positiv 
hetrachtet, wenn mehr oder weniger zahlreiche Himorrhagien 
an der abgehobenen Hautfalte auftraten. Ein negativer Ausfall 
dieser Probe sollte hedeuten, dass die Diagnose Scarlatina mit 
grosser Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden kann. Eine 
notwendige Bedingung fiir die Ausfiihrung dieser Probe auf ver 
gleichbare Resultate hin, ist Erfahrung und stindige Ubung, 
was zweifellos fiir die Handhabung der Probe in der Praxis 
einen nicht geringen Nachteil bedeutet. Dasselbe gilt auch fiir 
ein paar andere Proben auf Blutungstendenz, die indessen ebenso 
wie der »Kneifversuch» in der Ausfiihrung sehr einfach sind 
und deshalb trotz des stark subjektiven Momentes fiir die prak 
tische Wirksamkeit von gewissem Wert sein kénnen. In einer 
von diesen Proben wird beispielsweise mit dem Perkussions- 
hammer ein miissig starker Schlag gegen eine Stelle an der 
Haut gerichtet, wo sich Knochenunterlage befindet, z. B. iiber 
der Tibia oder dem Sternum. Liegt eine pathologisch gesteigerte 
Blutungsneigung vor, erhilt man an der Stelle fiir das Trauma 
eine Himatombildung in der Haut. Eine andere Variation dieser 
cutanen Blutungsprobe ist von Ho _mMGren (1932) beschrieben. 
Er benutzt ein Stethoskop, dessen schmales Ende an die Stirn 
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vesetzt und einige Zentimeter mit ziemlich starkem Druck tiber 
die Haut gestrichen wird. Als pathologisch betrachtet HoLMGren 
das Auftreten mehr oder weniger ausgepriigter Petechien. Er 
fiigt hinzu: »Mit einiger Ubung erwirbt man leicht eine so ein- 
heitliche Technik, dass man die verschiedenen Fille und ver- 
schiedenen Gelegenheiten recht gut miteinander vergleichen und 
die Reissfestigkeit der Gefiisse approximativ abstufen kann.» 
(HotmMGren S. 276.) Weiterhin ist Kocus Stichprobe eine 
technisch einfache und viel verwendete Probe (Kocu 1890). Mit 
einer feinen Nadel wird einige Male leicht in die Haut gestochen. 
Bei einem in der betreffenden Hinsicht normalen Individuum 
sieht man am folgenden Tage keine Veriinderungen an der 
Stelle, wo die Probe ausgefiihrt wurde, wihrend sich eine 
vesteigerte Blutungstendenz durch das Auftreten feiner Blut- 
punkte an den Stichstellen bemerkbar macht. Hess (1916) hat 
darauf aufmerksam gemacht, dass Gewebsblutungen bei Pur- 
purakranken nicht selten als Folge von Injektionen oder Venen- 
punktionen auftreten. Dieses »puncture test» oder »stick test 
ist Spiiter von Lescuke (Lescuke und Wirrkower 1926) als Aus- 
gangspunkt bei der Ausarbeitung einer Blutungsprobe gewilhlt 
worden. Er hat subeutane Injektionen von 1—2 ccm einer 0.2 
% -igen NaCl-Lésung vorgeschlagen, wobei sich eine pathologisch 
gesteigerte Blutungsneigung im Auftreten eines subcutanen 
Hiimatoms diussert. 

Die genannten Methoden, die in der Hand des Geiibten selbst- 
verstiindlich von praktischem Wert sein kénnen, sind als wissen- 
schaftliche Arbeitsmethoden von geringerer Bedeutung. Der 
Grad der mechanischen Reizung der Haut ist nimlich schwer zu 
fixieren, und man kann ein subjektives Moment bei der Beur- 
teilung der Resultate nicht ausschliessen. Eine exakte Methode 
fiir die Beurteilung der Capillarresistenzverhiltnisse der Haut 
ist noch nicht beschrieben worden. Die Forschung auf diesem 
Gebiet ist betreffs der Methodik wiihrend der letzten 25 Jahre 
hauptsiichlich zwei Richtlinien gefolgt. Hierbei kann die Tech- 
nik fiir die Ausfiihrung der Probe genau bestimmt und befolgt 
werden, und die Beurteilung der Resultate kann durch ziffern- 
miissige Darstellung erleichtert werden. Die beiden Methoden, 
von denen hier die Rede ist, stimmen prinzipiell miteinander 
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iiberein, insofern als man in beiden Fillen eine Drueckdifferenz 
zwischen dem Innern des Blutgefiisses und dem umgebenden 
Gewebe zu erreichen sucht, die von soleher Kraft ist, dass die 
Widerstandskraft der Gefiisswand méglicherweise tiberwunden 
wird und Blutune auftritt. Eine solehe Druckdifferenz kann 
entweder durch eine Steigerung des intravasalen Druckes zu- 
stande gebracht werden oder durch Herabsetzung des Druckes 
im umgebenden Gewebe. Das Erstere kann erreicht werden, 
indem man mit einem Gummischlauch oder einer Blutdruck- 
manschette — gewoéhnlich am Oberarm eine gewisse Zeit 
lang Stauung von bestimmtem Druck anlegt. Das letztere Ver 
fahren, eine Herabsetzung des die Gefiisse umgebenden Gewebe 
druckes, erreicht man durch Verwendung einer Saugglocke, die 
auf das zu untersuchende Hautgebiet appliziert wird. Der Luft 
druck in der Glocke wird danach dureh die an die Glocke ange 
schlossene Sauevorrichtung eine gewiinschte Anzahl mm ge 
senkt. Das auf diese Weise erhaltene Vakuum wird eine be 
stimmte Zeit beibehalten. 

Gestiitzt auf eine experimentelle Untersuchung, hat Wiemer 
(1931) seine Meinung dahin ausgesprochen, dass die Resultate 
bei der Priifung mit der Saugglocke oder Staubinde dureh ver- 
schiedenartige Faktoren vermittelt werden. Er hat die Unter 
druckprobe am Arm einerseits mit freier Zirkulation und andrer 
seits unter gleichzeitiger Stauung ausgefiihrt und dabei kon 
statiert, dass Blutungen in der Haut in beiden Fiillen ungefiihr 
bei demselben Unterdruck auftreten. Er sehliesst daraus, »dass 
die Stauung im Inneren der Capillaren durchaus nicht ihre Reiss 
festigkeit gegeniiber dem iiusseren Unterdruck herabsetzt» (1. ¢. 
S. 236). In dihnlicher Weise sprechen sich auch ANDERSON, 
Haw.ey und Sreruens (1936) aus. Sie meinen, dass ein fundamen 
taler Unterschied im Prinzip fiir die Saug- und die Stauungs 
probe besteht, sodass die beiden Proben nicht miteinander ver 
gvleichbar sind. 

Legt man eine Binde oder Blutdruekmanschette mit einem 
gewissen Druck am Oberarm an, entsteht eine venése Stauung. 
Hierbei geriit das Blut in den Venen und Capillaren in Stok 
kung und diese Gefiisse werden dilatiert; das hat eine anfangs 
rasche Erhéhung des Armvolumens zur Folge. In den Venen 
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und Capillaren wird der Blutdruck ziemlich schnell gesteigert, 
his der Kompressionsdruck erreicht ist, vorausgesetzt, dass 
dieser das erreichbare Maximum des Venendruckes nicht iiber- 
schreitet (GritL 1931). Sobald der Venendruck den Kompres 
sionsdruck erreicht hat, hért die relativ schroffe Steigung der 
Volumenkurve auf; das Volumen des Armes steigt jedoch immer 
noch langsam an, zufolge eines nach und nach eintretenden 
Tonusverlustes in den Gefiisswiinden. In gewissem Masse triigt 
auch die Bildung von Gewebsédem zur Volumensteigerung bei. 

Kin mit Hilfe der Saugglocke erzeugter lokaler Unterdruck 
auf der Haut wird durch eine aktive Hyperiimie eingeleitet, die 
durch ihre hell-hochrote Farbe charakterisiert ist. Auch beim 
Saugglockenverfahren diirfte es sich hauptsiichlich eine 
vendse Stauung handeln, was aus der innerhalb der Saugglocke 
auftretenden Cyanose hervogeht. Diese wird mehr und mehr 
ausgesprochen, je grésser der angewandte Unterdruck ist, was 
auf immer langsameren Blutstrom hindeutet. Dass man durch 
Kinwirkung des Unterdruckes eine absolute Stauung erreichen 
kann, beweist die Tatsache, dass die Resorption von vergifteten 
Wunden mit Hilfe einer Saugglocke vollstiindig verhindert 
werden kann (Bier 1906). Das Einsaugen der Haut in die 
Glocke muss zum gréssten Teil durch eine fortschreitende Er- 
héhung der in diesem Hautgebiet befindlichen Blutmenge ge- 
schehen, was eine allmihlich fortschreitende Dilatation der Capil 
laren und Venen voraussetzt. 

Man scheint also fiir die Annahme, dass den beiden Proben 
im grossen ganzen dieselben Faktoren fiir die Entstehung von 
Blutungen zugrunde liegen, gute Griinde zu haben, weil ja die 
Wirkung auf die Blutgefiisse innerhalb des lokalen Stauungs 
vebietes jedenfalls im Prinzip dieselbe ist, wie bei den Blut 
gefiissen des Unterarmes bei Anlegen einer Staubinde. 

Die Staubindenprobe. Als Indikator fiir die Resistenz der 
capillaren Hautgefiisse scheint das Staubindenverfahren die 
iilteste der beiden letztgenannten Proben zu sein. Das Ver 
fahren wird in der Literatur zum ersten Mal vom Wiener Arzt 
Auspitz erwihnt, der die Hautveriinderungen am Arm_ bei 
venéser Stauung beschreibt. Er macht dabei genaue Beobach- 
tungen tiber das Auftreten der Hautblutungen, nicht nur unter 
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physiologischen Verhiltnissen, sondern auch bei einer Reihe 
von pathologischen Zustiinden. Er findet u. a., dass die Blu- 
tungen in der Haut im gestauten Gebiet niichst der Binde am 
zuhlreichsten auftreten, d.h. in den Capillargebieten, wo die 
komprimierte Blutsiiule zuerst aufhért, sich zu bewegen. 

Wahrscheinlich diirfte sich Ausrirz’ Arbeit keine grissere 
Aufmerksamkeit zugezogen haben, denn erst tiber 30 Jahre 
spiter werden die Untersuchungen mit der Staubinde wieder 
aufgenommen. Im Jahre 1909 weist Rumpre. auf das Vorkom- 
men von Hautblutungen bei Searlatina hin und hebt die diffe- 
rentialdiagnostische Bedeutung der Probe mit Biers Staubinde 
hervor. Das Auftreten von zahlreichen, feinen Hautblutungen 
am Arm nach Stauung sollte in searlatinaverdiichtigen Fiillen 
fiir diese Krankheit sprechen. Rumrets Assistent LEEDE unter- 
breitet 1911 seine Erfahrungen iiber die Staubindenprobe nach 
Priifung an einem grésseren Krankenhausmaterial mit konse- 
quent durchgefiihrter und einheitlicher Technik. Er verwendet 
eine fiinf Centimeter breite Gummimanschette, die er am Ober- 
arm, vier Querfinger oberhalb des Ellenbogens anbringt. Im 
allgemeinen verwendet LeeEpE in der Manschette einen Druck 
von 45—60 mm Hg mit deutlich palpablem Puls, und diesen 
Druck lisst er 5—10 Minuten einwirken. Nach weiteren 5 Minu- 
ten wird das Resultat abgelesen, das man durch die Anzahl 
Blutungen in der Fossa cubitalis bestimmt. Leepes Forderung 
an eine positive Probe ist das Auftreten nicht allzu weniger 
Blutungen. Sein hauptsichliches Interesse eignet er Scarlatina, 
bei der er in sehr hohem Prozent positive Stauungsproben erhiilt. 
Die Staubindenprobe ist in der deutschen Literatur lange Rumre- 
LreEpES Probe genannt worden. 

Schon bevor Leepe die Resultate seiner Untersuchungen vor- 
gelegt hatte, veréffentlichten die Italiener Frucont und Giueni 
(1911) eine Arbeit, die die Priifung mit der Staubinde »modéré- 
ment serrée» (1. ¢. S. 25) bei Purpurazustiinden behandelt, ohne 
nihere Angaben iiber technische Einzelheiten. In erster Linie 
wird die diagnostische Bedeutung der Probe unterstrichen, die 
Probe soll niimlich negativ sein, sobald die Unterlagen fiir 
Spontanblutungen fortgeschafft sind. Etwas spiter im selben 


Jahre wiesen die Franzosen WeiLL und CHALier auf den dia- 
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gnostischen Wert der Stauungsprobe bei himorrhagischen Er- 
krankungen, u. a. Skorbut, hin. Frucont und Giuent nennen die 
Probe »le signe du lacet»; unter dieser Bezeichnung tritt die 
Probe auch spiiter in der franzésischen Literatur auf. 

In Amerika diirfte die Probe durch Hess und Fisu (1914) 
unter dem Namen »capillary resistance test» eingefiihrt worden 
sein. Die Autoren erwiihnen sie in einer Arbeit iiber infantilen 
Skorbut und weisen auf ihre Bedeutung fiir die Diagnose und 
die Beurteilune des Krankheitsgrades hin. Eine Blutdruck 
manschette wird um den Oberarm gelegt und Stauung erreicht, 
indem der Druck in der Manschette so lange erhéht wird, bis 
der Arm cyanotisch und der Radialispuls fast verschwunden ist; 
d.h. bis zu ca. 90 mm He. Diesen Druck liisst man dann drei 
Minuten einwirken. Die Probe wird als positiv betrachtet, wenn 
Petechien am Unterarm auftreten. 

Die Neigung der Capillarwinde, unter Kinwirkung von Stau 
ung rote Blutkérperchen hindurehzulassen, sowie die Vorau: 
setzungen hierfiir, sind besonders eingehend von STEPHAN (1920, 
1921) studiert worden. Fiir eine pathologische Steigerung dieser 
Tendenz hat er die Benennung »Kndothelsymptom» vorgeschla 
gen, STEPHAN meint niimlich, dass ein positiver Ausfall det 
Stauungsprobe, wenn sie mit seiner Technik ausgefiihrt ist, 
unter allen Umstiinden auf einen pathologischen Zustand im 
endothelialen Zellensystem des ganzen Capillarapparates hin 
deutet. Die friihere Benennung in der deutschen Literatur. 
Probe, Sreruan fiir unberechtigt, weil die 
Meinung der beiden Autoren iiber die Beurteilung der Probe 
sich recht bald als falsch erwiesen hat. Der von SrerHan vor 
geschlagene Ausdruck »Endothelsymptom» ist spiter von an 
deren deutschen Verfassern angenommen worden, z. B. Voc 
(1922), Scuraper (1922), Horrmann (1922), BeinrKer (1924), 
(1925), Weissmann (1926), Bayer (1930) u. a., die 
auch im allgemeinen mit Sreruans Technik gearbeitet haben 
Sreruan fiihrt folgende Technik ein: Eine Staubinde von 5 em 
Breite wird 4 em oberhalb der Ellenbeuge so fest angelegt, 
dass der Radialispuls eben noch palpiert werden kann. 
Die Binde wird nach 5 Minuten gelést, und weitere 5 
Minuten spiiter wird das Resultat notiert. Bei einer schwach 
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positiven Probe sind die petechialen Blutungen auf ein hand- 
breites Gebiet gleich unterhalb der Staubinde eingeschriinkt. 
Bei der Beurteilung der Probe wird auf einzelne, sehr feine 
Blutungen keine Riicksicht eenommen. 

WALTERHOFER (1925) hat eine Reihe von interessanten, experi 
mentellen Untersuchungen tiber das Auftreten des Endothel- 
symptomes und besonders tiber seine Abhiingigkeit von ver 
schiedenen jiusseren Faktoren ausgefiihrt. Er hat gleichzeitig 
doppelseitig gestaut und die Entstehung der Blutungen  fort- 
laufend beobachtet. Eine bestimmte Stauungszeit, die ja voll 
kommen willkiirlich gewiihlt ist, hilt fiir unndétig. 
Je sehneller die Blutungen nach der Stauunge auftreten, um so 
zahlreicher werden sie begreiflicherweise. Es hat sich erwiesen, 
dass der optimale Stauungsdruck, wobei die Blutpunkte in der 
kiirzest méglichen Zeitspanne entstehen, gleich unterhalb des 
maximalen Blutdrueckes, doh. um 100 mm He, liegt. 

WeissMANN (1926) bedient sich des @leichen Verfahrens wie 
SrePuAN, fixiert jedoeh den Stauungsdruck zu 70 
wiihrend der letztere sich giinzlich nach dem Blutdruck richtet. 
Auch WeissMANN nimimt auf vereinzelte Blutpunkte keine Riick 
sicht, sondern die Probe wird erst bei Auftreten vieler punkt 
formiger Blutungen als positiv betrachtet. 

Bayer (1930, 1), der Untersuchungen an Kindermaterial vor 
vrenommen hat, arbeitet mit einer Stauuneszeit von 5 Minuten 
und cinem Stauungsdruck, der fiir Kinder im Alter von tibet 
einem Jahr 15—20 mm He und fiir Siuglinge 10—15 mm Hg 
unterhalb des maximalen Blutdruekes liegt, um seiner Ansicht 
nach die stiirkste Stauung so rasch wie méelich zu erreichen. 

Gorunin veréffentlichte 1931 eine Mitteilung iiber die Resul 
tate mit einer von ihm standardisierten Stauungsmethode, fiir 
welche sich ein besonderes Instrumentarium im Handel befindet, 
kr benutzt einen relativ niedrigen Stauungsdruck mit der Moti 
vierung, dass der von aussen wirkende Uberdruck darauf be 
schriinkt werden muss, den Abfluss abzudidimmen, damit der 
Capillardruek in modglichst kurzer Zeit auf einen Wert steigt, 
der durch den von aussen angebrachten Druck direkt abgelesen 
werden kann. Dureh Anwendung eines Cherdruckes, der grésset 
ist als der diastolische Blutdruck, wiirde man auch den Zustrom 
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wiihrend eines Teiles der Pulsperiode abdiimmen. Aus diesem 
Grunde beginnt GOrHLin seine Untersuchung mit einem Stauungs- 
druck von 50 mm Hg am einen Arm. Wenn dabei das Resultat 
negativ ausfallen sollte, setzt er unmittelbar die Priifung am 
selben Arm mit einem Stauungsdruck von 65 mm He fort. 
Sollte bei 50 mm Hg eine positive Reaktion auftreten, wird die 
Probe am anderen Arm mit einem Stauungsdruck von 35 mm Hg 
wiederholt.. Es wird durchgehend eine Stauungszeit von 15 Minu- 
ten verwendet. Die Anzahl der entstandenen Blutungen an 
der Armbeuge innerhalb einer kreisrunden Fliiche von 6 em 
Durchmesser bei jilteren Individuen und 4 em bei Kindern, 
dureh eine Lupe von 5 Dioptrien abgelesen, gibt den Ausfall 
der Probe an. Nach dem angewendeten Stauungsdruck und 
der Anzahl der registrierten Hautblutungen teilt Gorutin die 
Resultate in 4 Gruppen ein: 


Gruppe Petechien erst bei 65 mm Hg oder nicht cinmal da. 

Gruppe IL VPetechien bei 50 mm Hg, nicht mehr als 6. 

Gruppe IIL Petechien bei 50 mm Hg, mehr als 6, jedoch keine 
bei 35 mm He. 

Gruppe IV Petechien schon bei 35 mm IH_e. 


riillt das Untersuchungsresultat in eine der beiden ersten 
Gruppen, ist GOrutixn der Ansicht, dass eine normale Capillar 
resistenz vorliegt, wiihrend bei Fiillen, die Gruppe IIT angehéren, 
sicher eine, wenn auch nicht hochgradige, pathologisch gestei 
verte Neigung zu Capillarblutung bei Stauung vorliegt. 

(1934) hat in Verbindung mit seinen erndihrungsphy 
siologischen Untersuchungen an der Bevélkerung in Norrland 
die Staubindenprobe fiir Massenuntersuchungen verwendet und 
dabei die Stauungsdauer auf nur 3 Minuten festgelegt. Um die 
Zeit fiir den Anstieg des Venendruckes méglichst zu verkiirzen, 
hiilt Opi fiir erwachsene Individuen einen Stauungsdruck von 
8O mm am besten geeignet. Fiir Kinder mit ihrem niedrigeren 
Blutdruck sehliigt er die Anwendung eines Stauungsdruckes 
von 60 mm He vor, der 5 Minuten lang beibehalten wird. 
Gleichzeitige doppelseitige Stauung soll angewendet werden, 
weil es sich zeigt, dass auffallend grosse Differenzen in der 
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Anzahl der Blutungen an beiden Armen erhalten werden kénnen 
(Bexetius 1933, Hutreren 1933, Greene 1934). Die Erfahrungen 
iiber diesen Punkt decken einander indessen nicht véllig. Goru- 
LIN (1981), sowie Grescuwinp und Runpevisr (1935) haben niim- 
lich keine gréseren Differenzen als 3 Blutungen im Material 
von gesunden, erwachsenen Individuen gefunden; an Kindern ist 
ein etwas grésserer Unterschied konstatiert worden (GrEsHWIND 
und Reunpevisr). Das Resultat der Untersuchungen nach der 
Technik Opixs wird durch die Anzahl Blutungen an einer kreis- 
runden Fiche von 4 ¢m Durehmesser da, wo sich die meisten 
Blutungen befinden, angegeben. Die Probe wird fiir deutlich 
positiv (pathologiseh) angesehen, wenn die Anzahl Blutungen an 
der inspizierten Fliiche mehr als 9 betriigt. Bei der Untersuchung 
heider Arme gleichzeitig wird das Resultat durch das arithme- 
tische Mittel aus der Anzahl Blutungen der beiden Arme ange- 
veben,. 

Quix und seine Mitarbeiter haben an gesunden Versuchsper- 
sonen cine vergleichende Untersuchung zwischen diesen beiden 
letztgenannten Modifikationen der Staubindenprobe vorgenom 
men (einerseits 50 mm He 15 Minuten, andrerseits 80 mm He 

3 Minuten). Es scheint sich hieraus zu ergeben, dass sich die 
Resultate der beiden Proben nieht nennenswert voneinander 
unterscheiden, 

Saugglockenprobe. Die Methode, bei der man mit einem von 
aussen applizierten Unterdruck die Resistenz der feinen Haut- 
capillaren gegen das Durehdringen von roten Blutkérperchen 
priift, hat vor der Staubindenprobe den Vorteil, dass jeder 
heliebige Kérperteil der Untersuchung zugiinglich ist. Die 
Methode ist fiir diesen Zweck ausgearbeitet und von Hct 
(1907) zum ersten Mal besehrieben worden. Seine Absicht war, 
eine einigermassen zuverlissige und abstufbare Probe fiir die 
scurteilung der Resistenz der Hauteapillaren bei searlatinaver 
dichtigen Fiillen auszuarbeiten. Sein einfaches Instrumentarium 
besteht aus einer Saugglocke aus Glas mit einem Miindung's 
durechmesser von 3—4 em, welche durch ein Sehlauchsystem 
einerseits mit einer Wasserstrahlpumpe und andrerseits einem 
(juecksilbermanometer zur Kontrolle der angelegten Saugkraft 
verbunden ist. Hecur kann einen ziffernmiissigen Ausdruck fiir 
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die Capillarresistenz erhalten, indem er notiert, welche Hohe 
die aufgesogene Quecksilbersiiule erreicht, wenn die Blutungen 
sichtbar werden. Hercur macht in seiner Mitteilung keine An 
vaben iiber die Zeitdauer fiir die Einwirkune des Unterdruckes 


auf die Hautoberfliiche. 
Wihrend des folgenden Jahrzehntes nach der Mitteilung | 
Hecurs findet man keine Literaturangaben iiber fortgesetzte 


Versuche mit der Saugelocke. Erst um 1920 wird Hecurs Probe 

zur erneuten Priifung aufgenommen. Die Initiative hierzu kam 

von Italien, wo Riva-Rocer (1919) eine Arbeit tiber die Capillar 
fragilitit im Kindesalter publizierte. Er verwendet im grossen | 
ganzen dieselbe Apparatur wie Hecur, arbeitet jedoch mit 
Aspirationspumpe statt der Wasserstrahlpumpe und eine | 
kleinere Saugelocke. 

FronraLt (1922, 1927), der die Verhiltnisse der Capillaren 
im Kindesalter diusserst eingehend studiert hat und u. a. Unter 
suchungen der Fragilitiit vorgenommen hat, hat auch ungefiiht 
denselben Apparat benutzt wie Hecuwr, ebenso Yirrd (1924), 
Lewis und Harmer (1926), v. Leszezynskt (1928), Meno er (1980). 
Bayer (1930, 2), Bernretp (1931), DALLpore (1938), Brock und 
Matcus (1934), Apantr (1936), ANberson, HAWLEY und STEPHENS 
(1936). Im iibrigen weist die Methodik in verschiedenen Einze| 
heiten manche Variationen auf, die in diesem Zusammenhang 
von geringerem Interesse sind (GALETTI 1928, pA Sitvo MELLO 
1929, Tencont 1929, 1930,Currer und Marqguarp 1930/31. 
Wiemer 1931, 1931, und Lyrrkens 1933, Gry 
cewiez und Gorecks: 1933, Currer und Jounson 1935). Hier soll 
nur gennant werden, dass Satviott (1931 und 1933) mit einer 
Saugglocke gearbeitet hat, die in ein Capillarmikroskop einge 
haut war, wodurch das direkte Studium der Entstehung von 
Gewebsblutungen bei Unterdruck erméglicht wurde. 

Die Grosse der Saugglocke hat bei den verschiedenen For 
schern bedeutend gveweehselt, zwischen einem Miindungsdurch 
messer von 3—4 em (Hecur 1907, Lewis und Harmer 1926, 
Mencier 1930) und 1—'/. em (Frontari 1922). 

setreffs der Dauer fiir die Applikation der Saugwirkung hat 
es sich im allgemeinen um eine Minute gehandelt. HotMGrex und 
"2, und 2 Minuten 


Lyrrkens haben die Zeit zwischen varilert, 
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und Wiemer (1931) hat mit einer Zeit von 5 Minuten gearbeitet, 
wiithrend v. Leszezynski (1928) 20 Sekunden fiir ausreichend 
hielt. 

Im allgemeinen sind die Untersuchungen mit variierendem 
Druck vorgenommen worden, weil man nach dem niedrigsten 
Druck suchte, bei dem die Blutung in einer gewissen Region 
aufzutreten begann. Auf diese Weise kann man einen Ausdruck 
fiir die Widerstandskraft gegen Unterdruck in der betreffenden 
Hautoberfliche erhalten, und der gefundene niedrigste Unter- 
druck, bei dem Blutung aufzutreten beginnt, in mm He ausge- 
driickt, gibt also das Resultat der Untersuchung an. 
(1922) hat indessen mit gewissem Reeht geltend gemacht, dass 
man hierbei eine weniger befriedigende Auffassung iiber die 
Capillarresistenzverhiiltnisse einer) bestimmten Region be 
kommt, weshalb er statt dessen zu einem anderen Verfahren 
iibergegangen ist. Er findet niimlich, dass verschiedene Kérper- 
teile, an denen der erste Blutpunkt bei dem gleichen Unterdruck 
auftritt, eine sehr variierende Anzahl Hauthlutungen aufweisen, 
wenn sie fiir héheren Unterdruck ausgesetzt werden. Fron rau 
heurteilt deshalb die Capillarresistenz im Hinblieck auf die fort- 
schreitende Anzahl Blutungen bei zunechmender Luftverdiinnung. 
Durch graphische Darstellung hat auf diese Weise 
charakteristische Kurven fiir die Capillarresistenz an versehie 
denen Kérperteilen an ein und demselben Individuum erhalten, 

Konstante Unterdrueke sind in paar An 
wendung gekommen. Bayer (1930, 2) hat seinen Unter- 
suchungen an Kindermaterial immer mit einem Saugdruck von 
220 mm He gearbeitet. Er fordert fiir den sicheren, positiven 
Ausfall der Reaktion das Auftreten zahlreicher Blutungen in der 
fiussersten Schicht der Haut, m6glicherweise tiefer gelegene, mehr 
diffuse Blutaustritte. und Lyrrkens (1933) haben die 
Blutungsverhiiltnisse bei erwachsenen Individuen bei einem 
konstanten Unterdruek von 550 mm He studiert und die Resul- 
tate nach der Anzahl der Blutpunkte abgestuft. 

Die mit der Staubinden- und Saugglochkenmethode gewon- 
nenen Erfahrungen. Wegen der zahlreichen Berithrungspunkte 
erscheint es geeignet, die mit der Staubinden- und Saugglocken- 


probe) gewonnenen” Erfahrungen gleichzeitiz zu behandeln. 
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Hierbei sollen auch die Erfahrungen gestreift werden, die bei / 
Untersuchungen von erwachsenen Individuen gewonnen sind, 
weil die Kenntnis derselben in nicht geringem Masse zur Ein 
sicht in gewisse Verhiiltnisse der Capillarresistenz im Kindes 


alter beitriigt. Friihere Beobachtungen iiber die Capillarresistenz | 
bei Friihgeburten und voll entwiekelten) Neugeborenen sollen, 
jede fiir sich, an anderer Stelle (8. 90 und 114) behandelt | 


werden. 
Fiir die Feststelling der Bedeutung des A/fers fiir den 


Abb. 1.) Zahl der im Stauungsversuch positiy 
reagierenden, artifiziell erniihrten Kinde 
in % in den einzelnen Lebensmonaten. 
Nach HorrMann 1922. 


Ausfall der Staubindenprobe hat fHorrvann (1922) am Material 
aus einem Heim fiir elternlose Kinder in Berlin 
Probe an 10 Kindern jeden Monat wiihrend des ersten Lebens 
jahres ausgefiihrt. Dabei sind ausser gesunden auch Kinder 
mit Rachitis, behandelter Lues, »exsudativer Diathese», Ekzem 
und anderen Hauterkrankungen, sowie Kinder mit Erniihrungs 
stérungen unter Rekonvaleszenz mitgenommen worden. Hort 
MANN findet wiihrend der drei ersten Lebensmonate keinen Fall 
von positiver Staubindenprobe. Die folgenden Monate weisen 
jedoch eine rasche Steigerung der Anzahl positiver Fille auf, | 
mit dem Héhepunkt im 7. Lebensmonat (80%). Im. spiiteren 
Teil des ersten Lebensjahres zeigt seine Kurve cine sinkende 


| | | | | 
| 
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| 
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Tendenz (siehe Abb. 1). Nach Horrmanxns Ansicht stimmt dieses 
Verhalten gut mit der Kurve tiber die Frequenz des Auftre- 
tens von Spontanblutungen im Siiuglingsalter iiberein, zu der 
L. fF. Meyer und E. Nassau (Nassau 1923) am Material der ge- 
nannten Anstalt gekommen sind. Er hilt jedoch nicht fiir un 
modglich, dass Skorbut in seinem Material bei der Herabsetzung 


80% 


70 

60 | 
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1 3 6 3 12 Monat 


Abb. 2.) Zahl der im Stauungsver 
such positiv reagierenden Brust- 
kinder (in %) im ersten Lebens 

jahr. (WEISSMANN; nach 
NASSAU zitiert. 


'/, Jahr eine wewisse 


der Capillarresistenz nach einem Alter von 
Rolle spielen kann. 

Wiihrend Horremayns Untersuchungen artifiziell erniihrte 
Kinder betreffen, hat WrLimann (nach Nassau) an derselben An 
stalt die entsprechende Untersuchung an Kindern ausgefiilrt, 
die wenigstens 6 Monate nur mit Brustmilch ernihrt worden 
sind und bis zum 10. Monat nebenher nur geringe Mengen Kost- 
zulage erhalten haben. WettmManns Kurve iiber die Frequenz der 
Staubindenblutungen bei Brustkindern zeigt im Vergleich zu 
HoreManns Kurve eine Verschiebung des Héhepunktes auf ein 
Alter von 10 Monaten (siehe Abb. 2), im iibrigen kénnen nach 


— 
| 
| 
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Nassau weitgehende Ubereinstimmungen mit Horrmanns Resul 
taten konstatiert werden. 

An dieser Stelle soll in bezug auf den Zusammenhang zwischen 
Capillarresistenz und Ernihrung des Siiuglings noch erwihnt 
werden, dass Tencont (1929) keinen entscheidenden Unterschied 
in der Capillarresistenz zwischen Brustkindern und artifiziell 
ernihrten Kindern hat feststellen kénnen, wiihrend 
(1933) behauptet, dass artifiziell ernihrte Kinder weniger 
resistent sind als Brustkinder. 


% 


60 
50 

40 

20 [ 

10 


Lehers| Monat 
Abb. 3. Hiiufigkeit positiver Stauungen der 
einzelnen Lebensmonate des ersten Jahres 
nach BEINTKER 1924). 


Um auf den eventuellen Einfluss des Alters auf die Capil 
larresistenz zuriickzukommen, hat Bemstker (1924) mit der 
Staubindenprobe nach Sreruans Technik eine Serie Unter 
suchungen an einem grossen Kindermaterial ausgefiihrt, dar 
unter 400 Siiuglinge mit einigermassen gleichmiissiger Ver 
teilung iiber die zw6lf ersten Lebensmonate. Nach ihrer Ansicht 
stimmen ihre Resultate im wesentlichen mit Horrmanns iiberein 
(siehe Abb. 3). Wiihrend des ersten Lebensmonats findet sie 
eine positive Staubindenprobe in 11.°%. Die Frequenz positiver 
Proben steigt sodann nach und nach, um im siebenten Monat 
57 % zu erreichen, im 10. Monat 60%, was den Héhepunkt 
der Kurve ausmacht. 

In seinem ganzen Siiuglingsmaterial hat Beinrker durch 
schnittlich einen Prozentsatz positiver Proben von 36, wiihrend 
HorreMann 37.5 % (an 120 Kindern) findet, (1927) 


| 
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KACKELL (1921) 783. % (an 64 Kindern) und sehliess- 


lich gibt (1927) an, positiver Stau- 
bindenproben nach Technik an zesunden Siiug- 
lingen erhalten zu haben. (Die Prozentzahlen sind von BrEIntTKER 
zu Vergleichszweecken nach den Angaben der Autoren errech- 
net mit Ausnahme BoGen-ScHuUuMACHERS.) 

Bayers (1930, 1) Erfahrungen mit der Staubindenprobe an 
Niuglingen nach Untersuchung von 92° Kindern ist, dass die 
Anzahl Individuen mit positiver Probe nach dem zehnten 
Lebenstage steigt, um ihr Maximum, 72%, im zweiten Halb- 
jahr zu erreichen. Im Alter von 2—6 Jahren machen die posi 


tiven Proben 69 % aus und im Schulalter 62 %. Beinrker (1924) 


hat wiihrend des zweiten Lebensjahres in 44 % der Fiille posi 
tive Staubindenprobe gefunden, und die entsprechende Ziffer 
nach Horremann (1922) ist 70, nach 66. BoGEn- 
Scuemacner hat an Kindern von 2-—6 Jahren positiver 
Proben beobachtet, im Alter von 7-12 Jahren 75%, und 
entsprechende Ziffern sind 71, bezw. 93. 

Man trifft also nach den genannten Untersuchungen eine 
auffallend grosse Anzahl gesunder Kinder mit positiver Stau 
hindenprobe an. Der Wert der Probe als differentialdiagnos 
tisches Hilfsmittel wird dadurech zweifellos herabgesetzt. Leeper 
(A911) betont selbst, dass eine positive Staubindenprobe auch 
in vereinzelnten Fillen bei gesunden Kindern vorkommen kann, 
MicnaAcn (1912), die an 100 mit der Staubindenprobe unter 
suchten Kindern im Alter von 4 '/,—14 Jahren keinen Alters 
unterschied in bezug auf die Capillarresistenz finden kann, geht 
in ihrem Schlussatz so weit, dass eine positive Staubindenprobe 
fiir die Diagnose Searlatina wertlos ist, weil die Blutungen 
praktisch genommen an allen normalen Kindern hervorgerufen 
werden kénnen. 

Auch die mit der Saugglockenmethodik erhaltenen Resultate 
deuten darauf hin, dass offenbar eine Beziehung zwischen der 
Capillarresistenz und dem Lebensalter besteht. Mit der Saug- 
vlocke sind indessen nur eine geringe Anzahl Untersuchungen aus 
vefiihrt, und diese im allgemeinen an unbedeutendem Material. 
Die erste auf diesem Gebiet veréffentlichte Arbeit. (Heceur 1907) 
stiitzt sich auf eine Untersuchung an 7 Siiuglingen (4 von ihnen 
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im Alter von 2—7 Wochen und 3 von 6—7 Monaten) und drei 
Kindern iiber ein Jahr alt (17°.. 6°. und 9 Jahre). Naeh Hecui 
soll die zur Erzeugung von Blutung erforderliche Saugkraft bei 
Neugeborenen und Kindern im Siuglingsalter bedeutend grésser 
sein als bei dilteren Kindern. 

Im scharfen Gegensatz zu Hecurs Erfahrungen stehen die 
Werte fiir die Capillarresistenz, die Riva-Rocor (1919) naeh 
>mchreren Hundert Messungen an Individuen in verschiedenem 
Alter» mitgeteilt hat (zit. nach Fronrat: 1922). Diese zeigen 
deutlich eine mit den Jahren immer mehr gesteigerte Fiihigkeit 
der Gefiisse, bei Unterdruck Blutaustritt zu verhindern. Hecurs 
und Riva-Roccis Untersuchungen sind mit derselben Apparatur 
ausgefiihrt worden, nur die Saugglocke war von verschiedener 
Grosse. Eine Gegeniiberstelling ihrer Ziffern kann von Inte 
resse sein. Unter den von Hecur untersuchten Kérperteilen ist 
fiir diesen Zweck Manubrium sterni ausgewiihlt worden, das 
durchgehend gepriift: ist. Riva-Rocer hat seine Untersuchungen 
an der Lippe und an der Armbeuge vorgenommen, und beide 


Regionen haben im ganzen dasselbe Resultat ergeben. 


Jahr 300-400 mm He 
1— 5 Jahre 200 mm He 
> 5 Jahre 150 mm He 
Riva-Roccer O-—-1 Jahr 100 mm He 
1—-7 Jahre ea. 150 mm He 
> 7 Jahre 200-250 mm He. 


Diese auffiillig mangelhafte Chereinstimmung von mit det 
selben Methode gewonnenen Untersuchungsresultaten veran 
lasste Fron rani (1922), eine Kontrolluntersuchung vorzunehmen. 
Sein Material bestand aus 22 Siiuglingen und 12 Kindern im 
Alter von 2—10 Jahren, und er kam zu voller Ubereinstimmung 
mit Hrecurs Resultat. 

Kine jihnliche Beziehune zum Alter, wie sie Hecur und 
Frontatt gefunden haben, ist spiiter von Tencon: (1929) und 
Sauviott (1933) festgestellt, die fiir ihre Untersuchungen die 
Frontalisregion, bezw. die Ohrmuschel gewiihlt haben. Brock 
und Marcus (1934) haben die Capillarresistenzverhiltnisse an 
der Brust und am Arm bei 28 Siiuglingen und 103 Kindern im 
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Alter von 2—13 Jahren gepriift. Die beiden letztgenannten 
Verfasser kénnen an der Brusthaut eine unbedeutende Senkung 
der Capillarresistenz mit zunehmendem Alter registrieren, da 
eegen nicht am Arm. 
In bezug auf das Verhalten zwischen der Capillarresistenz 
bei Erwachsenen und Kindern hat Fronraui evefunden, dass 
Blutung bei Erwachsenen im grossen eanzen bei demselben 
Unterdruck auftritt, wie bei Kindern zwischen 2 bis 10 Jahren 
und eher leichter bei Erwachsenen. DALuLporr (1933) hat 251 
Individuen im Alter zwischen 5 und 90 Jahren untersucht und 
keine Altersvariationen finden kénnen, wiihrend (1933) 
bestimmt geltend macht, dass die Capillarresistenz mit zu 
nehmendem Alter sinkt und also bei erwachsenen Individuen am 
niedrigsten ist. v. Leszezyxskis (1928) Erfahrungen an einem 
Material von 300) weiblichen Individuen) @ehen darauf aus, 
dass man mit der Saugeglocke im jiingeren erwachsenen Alter 
cine weniger ausgesprochene Blutungstendenz messen kann 
als im spiiteren Alter und im Kindesalter von 9 —11 Jahren, 
Leszezynskis) Beobachtungen tiber die Gefiissresistenzver 
hiiltnisse erwachsenen Alter haben spéiiter durch andere 
Untersuchungen Stiitze gefunden. So hat Boye (1929), unab 
hingig von dem genannten polnischen Forscher, mit der Staubin 
denprobe eine »physiologische, senile Zerreissharkeit: der Capil 
laren» (1. ¢. 618) gefunden. Curren und Marquarpt (1930/31) 
haben 200 erwachsene Individuen gepriift und gefunden, dass 
die Capillarfragilitét proportional mit steigendem Alter ansteigt. 
Im Gegensatz hierzu hat Bassi (1933) mit SaLviotis Apparat und 
Methodik bei Erwachsenen keine sinkende Capillarresistenz mit 
fortschreitendem Alter gefunden. Opin (1934) hat unter 549 mit 
Staubindenprobe untersuchten) erwachsenen Miénnern  keinen 
deutlichen Untersehied in verschiedenem Alter beobachten kén 
nen, und diese Erfahrune hat auch v. Borsety (1930), sowie 
Anperson, HAWLEY und (1936) gemacht. 

Die eventuelle Geschlechtsdisposition der Capillarresistenz 
ist von mancher Seite Gegenstand der Priifung gewesen, Dass 
erwachsene Frauen unter gewissen sexuellen Phasen eine ge- 
senkte Capillarresistenz haben, scheint eine recht allgemeine 


Erfahrung zu sein (STeruAn 1921, Voor 1922, Wactrernorer 1925, 
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SEYDERHELM und HeINEMANN 1930, BickeL 1931, 1933). 
Nicht alle, die dieses Verhalten untersucht haben, haben = sich 
indessen dieser Meinung angeschlossen (Boye 1929, Opin 1934, 
Anpersoxn, HAWLEY und Strerukens 1936), wenn auch die gefun- 
denen Resultate in diese Richtung deuten (Boye, Opin). Eine 
direkt entgegengesetzte Auffassune hat Bassi (1933). Er fin 
det bei Miénnern ein zahlreicheres Auftreten der Blutungen 
als bei erwachsenen Frauen bis herauf zum 6.—7. Jahrzehnt; 
im spiiteren Alter kann er keinen Unterschied mehr konstatieren. 

Bei Kindern von ').—6 Jahren kann Bayer (1930, 1) keine 
Differenz zwischen den Geschlechtern in der genannten Hinsicht 
erkennen, An Miidchen im schulptlichtigen Alter findet er dage 
ven in etwas erhéhtem Masse Neigung zu Stauunesblutungen, 
ein Verhalten, das in friiheren Untersuchungen auf diesem (Ce 
hiet keine Stiitze findet (Leepe 1911, Srravcn 
BoGEN-SCHUMACHER 1927). 

Kine grosse Anzahl Beobachtungen iiber die Lokalisation 
der Hautblutungen sind vor mehreren Jahren von Klinikern 
und Rechtsmedizinern gemacht worden. Diese deuten darauf 
hin, dass man ziemlich grosse regiondre Variationen in der 
Capillarresistenz zu erwarten hat. kin von rechtsmedizinischen 
Obduktionen bekanntes Verhalten ist das Auftreten von Haut 
blutungen, besonders im Gesicht und der Conjunctiva, bei Fal 
len von Erstickungstod. v. (1900) beobachtete 
feine Hautblutungen am Kopf, Gesicht, Augenlid, Hals und Ober 
arm bei gewaltsamem Zusammenpressen der Brust oder des 
Bauches, z. B. im Volksgedriinge. Ahnliche Beobachtungen sind 
nach foreiertem Erbrechen gemacht worden (Horre 1901, der 
auch einige dihnliche friihere Beobachtungen gesammelt hat, 
sowie Lewis und Harmer 1926). Marcuanp (1912) hat die Auf 
merksamkeit auf das Vorhandensein von Petechien 
und dem obersten Teil der Brust nach epileptischen Anfillen 
verichtet. Q. Meyer (1912) hat einen Fall von Searlatina be 
schrieben, wo der Patient bei einem heftigen Hustenanfall mit 
Erbrechungsbewegungen plétzlich zahlreiche Hautblutungen am 
oberen Teil der Brust und am Hals bekam. Bei Pertussis haben 
Pospiscuite (1921) und Fron (1922) iihnliche Beobachtunzen 
gemacht. 
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Die Variationen in der cutanen Capillarresistenz an verschie 
denen Kérperteilen sind zum ersten Mal von Hrcur (1907) beo 
bachtet. Er weist darauf hin, dass verschiedene Hautregionen. 
wie auch verschiedene Altersgruppen, bedeutende Unterschiede 
in bezug auf die Saugkraft aufweisen, die erforderlich ist, wm 
Hautblutungen hervorzurufen. Er fasst) seine Erfahrungen 
folgendermassen zusammen: »Im allgemeinen treten die Blut 
ungen am schwersten an der Aussenseite des Unterschenkels, 
etwas leichter an der Aussenseite des Oberschenkels, sehr leieht 
an der Vorderfliiche des Stammes, etwas schwerer am Riicken 
und an den oberen Extremitiiten auf» (le. S. 114). Auch 
Frontant (1922) hat an den oberen Teilen des Kérpers, Brust 
korb, Unterlippe, Armbeuge, den geringsten Widerstand der 
Capillarwinde gegen Unterdrueck gefunden und von Region zu 
Region konstante Differenzen beobachtet. Unter 
suchungsresultate sind spiiter von Texcont (1929) bestitigt 
worden. 

An einem Material von aussehliesslich erwachsenen Indivi 
duen sind von (1930), v. Borbety 1930, Wiemer (1931). 
sowie HotuGren und Lyrrkens (1933) einige Arbeiten iiber die 
Variationen der Capillarresistenz an verschiedenen Kérperteilen 
ausgefiihrt worden, und alle haben im grossen ganzen eine nach 
unten hin zunehmende Capillarresistenz konstatiert. Kin Unter 
schied zwischen der rechten und linken Korperseite ist) nicht 
nachgewiesen worden (v. BorneLty, 1930, Apanr 1936). 

Mencier, der 20 vesunde Individuen im Alter von 14——-35 
Jahren untersucht hat, verwendet dieselbe Untersuchunegstech 


nik wie in der vorliegenden Arbeit. Es diirfte deshalb von 


ee in der Regel erst bei 200 

Unterarm, unterhalb des Ellenbogens 200 
Unterschenkel, Mitte ...... erst bei 400. oft héher. 


' niedriger an der Innen- als an der Aussenseite. 


? niedriger an der Innen- als an der Vorder- und Aussenseite. 
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Interesse sein, seine Ziffern hier mitzuteilen; sie geben den 
Unterdrueck an, bei dem in verschiedenen Hautgebieten in einer 
Minute Blutune auftritt. 

Wie es sich spiiter zeigen wird, decken sich diese Ziffern 
recht gut mit den Werten, die in der vorliegenden Arbeit. fiir 
das Kindesalter nach den beiden ersten Lebensjahren registriert 
worden sind (siehe Tabelle 4b). 

Die Capillarresistens ist recht bedeutenden individuellen 
Variationen unterworfen (Fronratt 1922, Tencont 1929, Simon 
1929, Borsery 1980, Hess 1932, 1933, Herroren 1933, 
SALVIOLL 1933, DALLbonre 1933). 

Auch bei ein und demselben Individuum sind die Werte fiir 
die Capillarresistenz nicht unter allen Verhiiltnissen konstant. 
So kann die bestehende Capillarresistenz durch die Einwirkung 
verschiedener diusserer Momente veriindert werden. 

Schon eine Stérung des psychischen Gleichgewichtes soll 
nach DA (1929) ausreichend sein, um den Ausfall 
der Probe in Richtung einer Resistenzerhéhung zu verschieben. 

Kine alte Erfahrung ist die Bedeutung der Haut 
reizung fiir den Ausfall der Capillarresistenzprobe. Dieses velit 
schon aus (1874) Arbeit hervor. Er lisst ein Kroton 
Senfélgemisch einige Minuten auf ein’ Kaninchenohr wirken. 
Am folgenden Tage staut er das Ohr, wobei Blutungen nur an 
der vorher gereizten Stelle auftreten. Dass eine bedeutend 
schwiichere Reizung ausreichend sein kann, um beim Menschen 
die Capillarresistenz herabzusetzen, zeigt das Auftreten von zahil 
reichen Blutungen bei der Staubindenprobe an Tautregionen., 
die einzig und allein Reibung ausgesetzt worden sind. Die 
lokale, steigernde Wirkung des mechanischen Momentes auf den 
Blutaustritt bei Stauung ist von Wavrerndrer (1925) demon- 
striert worden. Er liisst ein kleines Metallgewicht von 130 ¢ 
von 35 em Hohe auf den gestauten Arm 2 Querfinger oberhalb des 
Handgelenkes fallen, wobei momentan zahlreiche Blutungen an 
der fiir das Trauma ausgesetzten Stelle auftreten. H. Maver 
(1911) und Bogex-Scuumacuer (1927) haben gezeigt, wie Waschen 
des Armes mit Alkohol-Ather den Ausfall der Staubinden 
probe in positive Riechtung verschiebt, wobei iibrigens das Rei 
bungsmoment in gewisser Weise mitwirken diirfte. Chloriithy] 
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(Bayer 1930, 1) und Quecksilbersalbung (Opin 1934) sind andere 

Beispiele fiir hautreizende Stoffe mit entsprechendem Effekt. 
Schmerzreizungen kénnen eine Senkung der Capillarresistenz 

von nicht nur lokaler Art verursachen (WaALTERHOFER 1925). 

Der Einfluss von variierender Temperatur ist von WALTER- 
HOFER (1925), v. BorBELy (1930), Witemer (1931), Bayer (1930, 1), 
LAGERGREN (1938) und Opin (1934) untersucht worden. Lokale 
Wiirmeeinwirkung erhéht die Blutungsneigung bei Saug- und 
Staungsprobe 1925, Wiemer 1931 und Bayer 
1930, 1); ein solcher Effekt soll sich indessen erst bei einer 
Temperatur von 4-40) ©. und dariiber bemerkbar machen. 
Opin hat die Bedeutung versehiedener Biider untersueht. [in 
Wannenhbad von 88 ©. hat keinen nachweislichen Einfluss auf 
die Capillarresistenz, dagegen ein Wannenbad von 40° C., sowie 
ein russisches Dampfhad oder Bad mit Fichtennadelél, weiter 
Lichtkastenbad und Heissluftkastenbad, sowie Biirsten und 
Frottieren veranlasst eine starke Steigerung der Blutungsnei- 
vung. Derselbe Effekt wie durch Wiirme, jedoch bedeutend 
weniger ausgesprochen, kann mit hinreichend niedrigen Tempera 
turen, unter + 10°) erzielt werden (Witmer 1931). Eine interes 
sante Beobachtung ist der indirekte Wiirme- und Kiilteeffekt; 
er kann an dem eestauten Arm an der Ellenbeuge abgelesen wer 
den, wenn man lokal an einer anderen Stelle des Armes, auch 
ausserhalb des gestauten Gebietes wiirmt oder kiithlt und ist in 
seiner Wirkung dem direkten Effekt gerade entgegengesetat 
(Wavrernérer 1925). Wiederholte Reizungen mit Wiirme oder 
Kiilte stumpfen die Reaktion ab (Wiemer 1931). 

Bestrahlung mit wtraviolettem Licht senkt die Capillarresi- 
stenz (Lewis und Harmer 1926, Tencont 1929, Bayer 1930, 1, Opin 
1934). Setzt man aber die Haut einige Zeit wiederholt fiir ultra 
violette Strahlung aus, erzielt man ein entgegengesetztes Resul- 
tat, desto mehr markant, je stiirker die Pigmentierung der Haut 
ist (v. Leszozynski 1928, Tencont 1929). Dieses Verhalten diirfte 
vielleicht bis zu einem gewissen Grade zu den von mehreren 
Forschern konstatierten Saisonvariationen der Capillarresistenz 
beitragen (BeIntKER 1924. Bayer 1930, 1, GéruLin 1931, Geppda 


1932, Forseren 1933, Srockine 1933, Norpenmark 1934 u. a.), 
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wenn auch hierbei die variierende Zufuhr von Vitamin © sichet 
lich die grésste Rolle spielt. 

Wacrennorer (1925) hat die Kinwirkung von vorhergehendet 
Muskelarbeit auf die Staubindenprobe studiert, ohne einen Effekt 
beobachten zu kénnen, wiihrend Gorutin (1981) und (1934) 
die Erfahrung gemacht haben, dass schon ein relativ geringer 
Grad von Anstrengung eine Senkung der Capillarresistenz 
bewirkt. H. Mayer (1911) hat darauf hingewiesen, dass Bewe 
vung des Armes wiihrend der Ausfiihrung der Stauungsprobe die 
Anzahl der Blutungen erhéhen sollte, was von Brarsrrur (1937) 
nicht bestitigt werden konnte. Dass die Stellune des Armes 
fiir den Ausfall der Probe von Bedeutung ist, haben Watrer 
HOreER (1925) und Gorutin (1931) hervorgehoben, Tencont (1929) 
behauptet dagegen, dass Variationen in der Kérperstellung, 
einschliesslich Stellung des Armes, keine bemerkenswerten Unter 
schiede bedingen. 

Die Frage, inwiefern der Eradhrungszustand des Kérpers 
als solecher auf die Capillarresistenz einen Einfluss hat, diirfte 
nicht definitiv entschieden sein. Die Ansichten stehen auch hies 
einander gegeniiber, und es sind hinsichtlich dieses Verhaltens 
nur wenige Untersuchungen gemacht worden. Hecur (1907). 
der 5 Siiuglinge mit sehlaffer Haut und ein hochgradig abgemag 
ertes, 14 Monate altes Kind gepriift hat, sagt, dass auch starke 
Abmagerung ohne Einfluss auf die Probe ist und, dass wiihrend 
des ersten) Lebensjahres die Straffheit und der Turgor der 
Haut fiir die Capillarresistenz keine Bedeutung hat. Sreriay 
(1921) hat wiederholt die Beobachtung gemacht, dass Carcinom 
kachexien und auf Grund einer chronischen Infektion oder 
Magen- und Darmkrankheit stark untererniihrte Individuen ein 
negatives Endothelsymptom zeigen, insofern keine Komplika 
tionen vorliegen. Naeh Fronvacis Erfahrung kénnen atrophi 
sche Zustiinde von einer gesteigerten Capillurfragilitiit: begleitet 
sein. Unter 6 von ihm untersuchten, atrophischen Kindern im 
Alter von 2-17 Monaten haben 3 eine normale Capillarresistenz 
und 8 eine erhéhte Blutungstendenz bei negativem Druck. Es 
kann hier aueh genannt werden, dass nach der Beobachtung 
ven Texcont (1929) ein reichliches Fettpolster einen héheren 


Unterdruck erfordert, um Blutungen hervorzurafen. 
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Wenn man iiber den Einfluss der Quantitit der Nahrung auf 
die Capillarresistenz im Unklaren ist, so ist es dagegen fest- 
gestellt, dass die Qua/itdt eine grosse Rolle spielt, niimlich der 
Gehalt der Nahrung an Vitamin C, 

Bei der himorrhagischen Diathese als die augenfilligste 
klinische Manifestation eines Skorbuts ist die Reissfestigkeit 
der Capillaren zum ersten Male von Ausprrz (1874) mit der 
Staubinde gepriift worden. Seinen Erwartungen entgegenge- 
setz, findet er hierbei ein Resultat, das nahezu mit dem iiberein- 
stimmt, was er an in dieser Hinsicht normalen Individuen zu 
finden pflegt. Spiitere Untersuehungen (WeiLL und CHALieR 
1911, Hess und Fisu 1914, Korpsen 1919, Sreruan 1921 u. a.) 
haben indessen ergeben, dass bei Skorbut im allgemeinen eine 
stark herabgesetzte Capillarresistenz zu messen ist, und die 
Staubindenprobe ist als diagnostisches Hilfsmittel bei skorbut- 
verdiichtigen Fiillen) vorgeschlagen worden (Hess Fisi 
1914). Kine negative Staubindenprobe bei Fallen sicher 
manifestem Skorbut ist indessen keine Seltenheit (WeISSMANN 
1926, Ounxe 1933, 1934, Uruem-Toverup 1935). 

Korpscu (1919) hat im Weltkriege an den Verhiiltnissen im 
Felde konstatiert, dass die mit Skorbut verbundene hiimorrhagi- 
sche Diathese mit der Staubindenprobe gut demonstrabel ist 
und dieses schon in einem Stadium der Krankheit, wo der 
Patient wohl Veriinderungen in’ der) Mundschleimhaut und 
Schmerzhaftigkeit in den Beinen haben kann, jedoch bevor die 
ausgebreiteten Hautblutungen aufzutreten beginnen. 

OUNELL (1928) geht einen Sehritt weiter und meint, dass die 
Staubindenprobe fiir die Aufdeckung latenter Fille von Skor- 
but verwendet werden kénnte, die, wie er vermutet, nicht so 
ungew6hnilich sind, auch wenn die manifeste Krankheit nun 
mehr zu den relativ seltenen gezihlt werden kann. Im Begriff 
latent» sind naeh alle die diffusen, vollstiindig un- 
charakteristischen Symptome einbegriffen, die im frithen Sta 
dium der Krankheit auftreten, sowie Miidigkeit, psychische 
Depression, Oppressionsgefiihl, »rheumatische» Schmerzen, trok 
kene Haut, leichter Blutmangel. Ungefiihr gleichzeitig hat Opin 
die Probe bei seinen sozialhygienischen Untersuchungen in Norr- 
land aufgenommen, da man den Verdacht haben konnte, dass 
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innerhalb dieses Gebietes ein latenter Skorbut in) @ewissem 
Umfange vorhanden sein kénnte. Sowohl Ounect als auch Opin, 
sowie Boye (1929), die Erfahrung iiber die Staubindenprobe bei 
Skorbut haben, weisen auf den begrenzten Wert der Probe als 
diagnostisches Hilfsmittel hin, weil es schwierig ist, gewisse 
andere Ursachen fiir eine erhéhte Blutungstendenz bei An 
wendung der Staubindenprobe auszuschliessen, 

Gorutiy (1931) ist durch seine Untersuchungen zu der Auf 
fassung gelangt, dass diese gesteigerte Blutungstendenz als 
Zcichen fiir eine mangelhafte Zufuhr von Vitamin © schon auf 
tritt, bevor irgendwelche anderen klinischen Symptome fiir 
Skorbut vorhanden sind, und man also mit Hilfe seiner Methode 
cine » Vitamin C-Untererniihrung» (Gorutixn) entdecken kénnte. 
Vor allem stiitzt sich Gorutim dabei auf die Erfahrungen nach 
wiederholten Untersuchungen Irrenanstaltpatienten, die 
durch Magensonde erniihrt und von ihm liingere Zeit hindurech 
heobachtet worden sind. Die zugefiihrte Nahrung wurde bei 
diesen Patienten beziiglich des Vitamin C-Gehaltes variiert. Eine 
deutliche Senkung der Capillarresistenz konnte konstatiert 
werden, wenn die Kost einige Zeit frei von Vitamin © war, und 
eine Wiedereinstellung auf die normalen Resistenzverhiiltnisse 
veschah nach und nach, sobald die Zufuhr von Vitamin © von 
nevuem begann. hat auch Untersuchungen an gesunden 
Schulkindern vorgenommen. Die Kinder, bei denen nach 
Gorutins Teehnik und Beurteilungsweise eine herabgesetzte 
Capillarresistenz gefunden wurde, bekamen als tigliche Zulage 
zur Kost einen Monat laag eine Apfelsine; eine daraufhin vorge 
nommene erneute Untersuchung der Capillarresistenz zeigte in 
den meisten Fiillen normale Verhiiltnisse. Dieses gab zu der 
Vermutung Anlass, dass eine Vitamin C-Untererniihrung Ur 
sache fiir die mangelhafte Capillarresistenz war. 

Eine Reihe iihnlicher Untersuchungen ist spiiter durchge 
fiihrt worden, teils an Sehulkindern (FALK, Geppa und GOTHLIN 
1932, Linpperc 1933, Fripericusen und Perri 1933, NorpMark 
1934, Sro-renBerG 1935, 1935), teils an Krankenhaus 
patienten in verschiedenem Alter (Forscren 1938, DALLporr 
1933, Goruuin, und Runpevisr 1937). Die genannten 
Untersuchungen haben eine mehr oder weniger deutliche Be 
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zichung zwischen dem Vitamin ©C-Gehalt der Kost und der 
Capillarresistenz erwiesen. Dieses ergibt sich auch aus dem 
von OUNELL (1928) und Scnurrzer (1933, 1934) bemerkten 
Verhalten, dass die Diiit bei Magen- und Darmkrankheiten zur 
Entstehung eines mit der Staubindenprobe nachzuweisenden 
Vitamin C-Mangels beitragen kann. 

Gegen den Gebrauch der Staubindenprobe nach Goruiins 
Prinzip wendet (1932) ein, dass die bedeutenden  indi- 
viduellen Variationen fiir ihre Anwendung als Beweis fiir 
mangelhafte Vitamin C-Zufuhr hinderlich sind, wenn auch an 
Individuen mit latentem oder manifestem Skorbut Peteehien in 
hedeutend grésserer Anzahl auftreten als bei Gesunden. GREENE 
(1934) hat die Probe an einem Material von Judenkindern mit 
lingeren Zeitintervallen bis herauf zu 10 Mal im Jahre am selben 
Individuum wiederholt und ist zu derselben Auffassung gelangt 
wie Hess: Die Variationen in den jeweiligen Beobachtungen sind 
so gross, dass ein Urteil iiber den therapeutischen Wert von 
Apfelsinensaft unméglich gefiillt werden) kann. 
(1933) hat in einer statistiseh bearbeiteten Untersuchung 
Gorutins Methode zur Priifung aufgenommen. formuliert 
seine Schlussfolgerungen folgendermassen: »Die Fehlerquellen, 
die dureh die Unsicherheit der Methode und die individuellen 
Variationen bedingt werden, sind so gross, dass es im ein 
zelInen Falle sehr sehwer sein muss, normale Individuen von 
abnormen und Kranke von Gesunden abzugrenzen.» (le. S. O19). 
Dieser Kritik sind Geppa (1933) und (1935) entgezen- 
getreten. Sie weisen auf die Notwendigkeit hin, die Vorsehrif- 
ten bei der Ausfiihrung der Probe bis ins Kinzelne zu befolgen. 
Indessen betont Geppa, dass die Probe im einzelnen Falle mit 
vrosser Vorsicht beurteilt werden muss. Auch (1933), 
EkVALL (1933) und Opin (1934) mahnen zur Zuriickhaltung bei 
der Schlussfolgerung, wenn es so feine Differenzen gilt. 

Gorutin hat darauf hingewiesen, wenn die Staubindenprobe 
nach seinem Prinzip Aufklérungen iiber den Vitamin C-Standard 
geben soll, muss sie an Individuen ausgefiihrt werden, die im 
iibrigen gesund sind. Die Beurteilung dessen ad modum GO6THLIN 
wird niimlich an Krankenhausmaterial dadurch erschwert, dass 
zahlreiche pathologische Zustdinde von herabgesetzter Capillar- 
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resistenz begleitet sind. Zuerst hat man dieses Verhalten an 


Searlatina erkannt (u.a. Hecur 1907, Ruwvet 1909, Leepe 1911, 
Bennecke 1911, Srravcn 1911, 1911, O. Meyer 1912, 


Hess 1916, Sreruan 1921, Fronratr 1922 und Trencont 1929) und 
das Phiinomen wurde anfangs als fiir diese Krankheit pathogno 
monisech betrachtet. Fortgesetzte Untersuchungen auf diesem 
Gebiet haben indessen gezeigt, dass mehrere andere akute Infek 
tionskrankheiten mit einer herabgesetzten Capillarresistenz ver 
laufen, wenn auch vielleicht nicht in gleichem Grade wie Sear 
latina. Solche Krankheiten sind Morbilli 1907, Leeper 
1911, Srraven 1911, Hess 1916, Sreruan 1921, Fronrari 1922, 
Tencons 1929, Jaso 1932) Polyarthritis ac. (Srraven 1911, 
Sreruan 1921, Scuraper 1922) Typhus, Variola (Sreviuan 1921), 
Influenza (Sreruan 1921, Scuraper 1922) Diphtherie, Angina (0. 
Meyer). Fronrant (1922) und Tencont (1929) verneinen das Vor 
kommen einer gesenkten Capillarresistenz bei akuter Polyarthri 
tis, Angina und Diphtherie; Hecwr (1907) findet keine deutlichen 
Veriinderungen bei Diphtherie und auch Srevian (1921) nicht. 
Nach Srravens Ansicht kann eine positive Staubindenprobe bei 
fast allen Erkrankungen mit hohem Fieber vorkommen, ausser bei 
Diphtherie und Erysipel. Rubeola verliuft ohne Zeichen fiir ge 
senkte Capillarresistenz 1907, O. Meyer 1912), ebenso 
wie Pneumonie (WeissMANN 1926) und Pertussis (lleenwr 1907, 
FrontaLt 1922). 

Bei Lungentuberkulose haben Simter, Porresco und Bocsan 
(1934) in 90 % eine positive Stauungsprobe mit Goris Tech 
nik gefunden, in 20 % mit Hess’. Dieser Erfahrung stehen in 
dessen Untersuchungsresultate von Sreruan (1921), Weissmann 
(1926), v. Borpety (1930), (19381) und Forscren (1935) 
veveniiber: nach diesen Forschern beeinflusst Lungentuberku 
lose, einschl. schwerer Phthise (v. Borsety) die Capillarresistenz 
nicht. Forsarex, dessen Erfahrungen sich auf Lungenheil 
stiittenmaterial von ea, 500 Erwachsenen und Kindern bis het 
unter zu cinem Alter von 3 Jahren griindet, schreibt, dass auch 
Fille von weit. fortgeschrittener Lungentuberkulose eine nega 
tive Staubindenprobe (nach der Technik Gorutins) gezeigt ha 
ben, und bei allen Patienten positiver Reaktion, denen 
ausreichende Dosen Vitamin C zugefiihrt sind, ist die Stau 
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hindenprobe trotz Vorhandensein von Tuberkulose auf einen 
negativen Wert zuriickgegangen. 

sei congenitaler Lues hat KAcKELL (1921) eine herabgesetzte 
Capillarresistenz gefunden. Dasselbe haben Mayer (1911), Mayr 
(1911) und v. Leszezynski (1928) bei tertiirer Lues konstatiert, 
wiithrend SreruaAn (1921) und Opin (1934) das Verhalten bei 
Lues vollkommen uncharakteristisch gefunden haben, und Simier, 
Poresco und Bocsan (1984) haben rein negative Resultate er 
halten. 

Curren und Marguarpr (1930/31) teilen mit, dass nach ihrer 
Erfahrung alle chronischen Krankheiten fiir eine Senkung der 
Capillarresistenz zu priidisponieren scheinen, u.a. rheumatische 
Herzkrankheiten und Diabetes. Opins Erfahrung beziiglich der 
Capillarresistenz bei diesem letzteren Leiden geht indessen in 
eine andere Richtung: von 48 mit der Staubindenprobe nach 
seiner Technik gepriiften Diabetici erhilt er cine positive Probe 
nur in zwei Fiillen. 

Die meisten Forscher, die die Capillarresistenzverhiltnisse 
hei Purpurazustiinden gepriift haben, sind sich dariiber einig, 
dass diese Krankheitsformen von deutlicher  Resistenzver- 
minderung begleitet sind (Hecur 1907, Frocont und 1911, 
und 1911, Hess 1916, 1922, Simier, 
Povesco und Bocsan 1934). Wie (1874) und Leepes 
(1911) Wahrnehmungen andeuten, kann man diesen Ausfall in 
dessen nicht regelmiissig erwarten, und Bayer (1980, 1) findet 
wechselnde Resultate sowohl bei thrombopenischen als 
athrombopenischen) Purpuraform. 

Bei Melaena neonatorum findet Bayer (1931) eine. stark 
herabgesetzte Capillarresistenz, wiihrend nach Fronrart (1922) 
dieser Zustand nicht von Veriinderungen in der Capillarresistenz 
hegleitet ist. 

Srraven (1911) hat verschiedene Blutkrankheiten untersucht 
(Chlorose, Leukiimie, perniziése Animie, Skorbut, Hodgkins 
Krankheit) und bei siimtlichen eine positive Staubindenprobe 
gefunden. Andere Autoren haben beziiglich der perniziésen 
Aniimie ziemlich variierende Resultate erhalten (Leepe 1911, O. 
Meyer 1912, Sreruan 1921, Opin 1934), einmal positive, einmal 


vollig negative. 
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Kine niedrige Capillarresistenz hat man bei »exsudativer 
Diathese» (Hess 1920), Ekzem (Mayr 1911), Lupus (Mayr 1911, 
v. LeszezyNski 1928) und Lupus erythematodes Leszczynski 
1928) konstatiert. 

Von krankhaften Zustiinden im Digestionskanal scheint 
Achylie und chronische Enterocotitis oft von herabgesetzter Ca 
pillarresistenz begleitet zu sein 1931, Linporen 1982, 
ScuvuiTzer 1933 u. 1984, 2, 1933, Opin 1934, Scuuurzer 
und Gris 1935). Die Capillarresistenzverhiltnisse scheinen bei 
anderen Erkrankungen des Magen- und Darmkanals normal 
zu sein (Opin: 1934, Simmer, Poresco und Boesan 1934). Die 
Sedeutung der Diiit fiir die Capillarresistenz bei Magen-Darm 
krankheiten ist oben gestreift worden (S. 35). 

Bei Nierenkrankheiten sind hinsichtlich der Capillarresistenz 
wechselnde Verhiiltnisse beobachtet worden.  Siier, Poresco 
und (1934) haben bei Nephritis im allgemeinen eine 
negative Staubindenprobe mit der Teehnik Gorutins gefunden, 
Bexnecke (1911) hat mit Rewpet-Leepes Probe bei Nephritis mit 
Blutdrucksteigerung positive Resultate erhalten: Opin (1984) hat 
bei diesem Zustand an 16 jiingeren Individuen nur negative 
Resultate gesehen. Srraucn (1911) teilt mit, dass die Stau 
bindenprobe bei Nephritis in der Hiilfte der Fille positivist. 

Krankheiten, die auf St6rungen in der Korrelation zwischen 
den innersekretorischen Organen beruhen, sollen dureh positive 
Stauungsprobe  charakterisiert sein’ (SrevuAn 1921). Eine 
nennenswerte Erfahrung scheint jedoch allein tiber Morbus 
Basedowii (SrTeriiaAN 1921, Opin 1934) und Verinderungen in dei 
Funktion der Ovarien (Sreruan 1921, und 
1930, Bicken 1931) vorzuliegen. 

Kiner qualitativen Umstimmung der Milzfunktion wird von 
Sreruan (1921) eine unzweifelhatte Bedeutung fiir den Ausfall 
der Staubindenprobe beigemessen, wiihrend eine Steigerung 
oder Verringerung der normalen Funktion keine Einwirkune 
hat. Er stiitzt diese Behauptungen teils auf das Verhalten bei 
hiimolytischem Ikterus, den er als Folge einer Funktionsstérung 
»des gesamten reticuliiren Zellsystems» (lc. 8. 320, 1921) he 
trachtet, teils auf Erfahrungen bei Roéntgenbestrahlung der 
Milz und Miizexstirpation. 
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Mit mehr als 2000 untersuchten Fiillen diirfte Opin (1934) 
die grésste persénliche Erfahrung mit der Staubindenprobe an 
klinischem Material haben, weshalb es von Interesse sein kann, 
seine Ziffern wiederzugeben. 


Tumor cerebri 20 Fille von denen % mehr als 9 Blutungen gaben 
Gonorrhoe (Urethritis 20 0 2 
Knochen- und Driisen-The 3% 
Vit. org. cord. DY 3 % 
Bronchit. chron. 28 % 
Colit. chron. (ohne Achylie 75 4 4% 
Carcinoma. ventr. 25 4 % 
Diabetes mellitus 1s | 
Scleros. dissem. v4 2 » 
Uleus ventr. et duod. 22% dD 2 
Pleuritis 84 D 
Pneumonie 2 
Ischias 87 % 
Aniimia sec. 67 
Erythema nodos. 14 7 
Neurasthenia 220 7 
Arteriosclerosis 28 8 2 
Asthma bronch. 26 % 2 
Influenza 11 Y % 
Tbe. pulm. 10 
Nephritis 61 11 
Colit. chron, (mit Achylie 25 » 13% 
Lues III 17 12 % 
Polyarthrit. ae. 16 13 2% 
Achylia gastr. 106 13 2 
Polyarthrit. chron. lol 18 
Hypertonie 116 22 % 
Ikterus versehied. Art 24 Qh % 
Aniimia pern. 1:5 % 
Morbus Basedowii 25 
Sepsis 12 ’ 80 2 
Fille mit mehr als einer 
Krankheit und Fille mit 
unsicherer Diagnose 275 16 


Beziiglich des Hypertoniematerials fiigt Onis hinzu, dass die 
erhoéhte Blutungstendenz bei Stauung hauptsiichlich bei dlteren 
Individuen Verbindung mit Arteriosklerose (29%) ange 
troffen wird. 

Aus QOpixs grossem Material geht also hervor, eine 
herabgesetzte Capillarresistenz unter den von ihm untersuchten 
Krankheiten regelmiissig nur bei der Sepsis vorkommt und sehr 
oft auch bei Morbus Basedowii und Aniimia perniciosa ange 
troffen wird. Es ist deutlich ersichtlich, dass Opins Ziffern 
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nicht den Erfahrungen entsprechen, die Curren und Marquarp 
liber die chronischen Krankheiten iiberhaupt gemacht haben. 

Die Kinwirkung auf das Resultat der Staubindenprobe durch 
Medikamente verschiedener Art, Opium, Trypaflavin, Jod und 
vor allem Salvarsanpriiparate hat Srepuan (1921) studiert. 
Starke Reaktionen sind vor allem nach intravendsen Injektio- 
nen aufgetreten. Das Verhalten’ von Medikamenten zu der 
capillaren Blutungsprobe bei venéser Stauung hat auch Opin 
(1934) gepriift. Er hat die Wirkung von Opium (Tinct. opii, 
10—15 Tr. drei Mal tiigl), Jod (8—6 ¢ tiigl. 2—4 Wochen), 
Salieylsiiure (3—6 ¢ tigl) und Neosalvarsan untersucht, ohne 
eine offenbare Veriinderung im Ausfall der Capillarresistenz- 
probe konstatieren zu kénnen. Ein paar Fille mit ausgespro- 
chenem Bromismus und Jodismus, sowie 5 Fiille mit Saliey! 
intoxikation befinden sich in Opins Material. Keines dieser 
Fiille hat eine herabgesetzte Capillarresistenz erkennen lassen. 


Is sind also bisher zwei Methoden zugiinglich, um einen 
ziffernmiissigen Ausdruck fiir die cutane Capillarresistenz zu 
erhalten, niimlich die Staubinden- und Sauggloekenprobe. Durch 
Gorutins und Opins Modifikationen der Staubindenprobe ist: es 
velungen, eine einigermassen scharfe Abgrenzung der norma 
len Capillarresistenz zu erzielen. Diese ist bedeutenden indi- 
viduellen Variationen unterworfen, die bei Anwendung der Saug 
glockenprobe am besten zum Ausdruck kommen. Die Capillar 
resistenz scheint eine offensichtliche Beziehung zum Alter zu 
haben. Sie ist beispielsweise sehr hoch wiihrend der ersten 
Lebensmonate, um nach und nach abzusinken. Im spiiteren Teil 
des Siiuglingsalters und bei Kindern iiber 1 Jahr scheint man 
keine sichere Auffassung betreffs der Capillarresistenzverhilt- 
nisse erhalten zu kénnen. Ein Unterschied in dieser Hinsicht 
zwischen Knaben und Miidchen besteht nicht. An verschiede- 
nen Kérperregionen ist eine variierende Capillarresistenz kon- 
statiert worden, die nach den unteren Kérperregionen hin zu- 
zunehmen scheint. Verschiedene jiussere Faktoren kénnen die 
Capillarresistenz beeinflussen, u. a. hautreizende Mittel von all- 
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vemeiner oder lokaler Wirkung, sowie Wiirme, Kiilte, verschie- 
dene Biider, Bestrahlung mit ultraviolettem Licht, Salben, 


‘ 


weiter der Gehalt der Nahrung an Vitamin © und eine Reihe 
verschiedener Krankheiten, bei welehen letzteren die Erfahr- 
ungen sehr wechselnd sind. 

Die vorgelegte Ubersicht unterstreicht die Sehwierigkeiten, 
denen man begegnet, wenn man auf Grund der bisher gemach- 
ten Untersuchungen auf dem Gebiet eine klare und einheitliche 
Vorstellung iiber die Capillarresistenzverhiltnisse im Kindes- 
alter gewinnen will. Die unseren Kenntnissen zugrunde liegen- 
den Arbeiten stiitzen sich im allgemeinen auf unbedeutendes 
Material oder betreffen nur gewisse Abschnitte im Kindesalter, 
und die Technik bei der Ausfiihrung der Probe ist auffillig 
reich an Variationen. So sind wechselnde Druckverhiiltnisse und 
Stauungszeiten verwendet worden und bei der Beurteilung des 
Ausfalles der Probe sind verschiedene Grade von Blutungen als 
Ausgangspunkt gewihlt worden. Dieses letztere kann auch von 
der Saugglockenprobe gesagt werden, die einmal mit variieren- 
dem, ecinmal mit einem von vornherein festgelegten Saugdruck 
vorgenommen. ist. Die Stelle fiir die Applikation der Saug- 
vlocke ist’ verschieden gewiihlt worden. In einigen Arbeiten 
(Hecur 1907, Riva-Rocer 1919, Fronratt 1922) sind mehrere 
Kérperregionen Gegenstand der Priifung gewesen, ohne dass 
dennoch ein deutlicher Uberblick iiber die Capillarresistenz des 
Kinderkérpers erhalten ist. Nur durch Zusammenfiigen oder 
Vergleichen von teilweise einander widersprechenden Unter- 
suchungsresultaten, die mit variierender Technik gewonnen und 
nach verschiedenen Richtlinien beurteilt sind, ist unsere bishe 
rige Kenntnis iiber die Capillarresistenzverhiltnisse im Kindes- 


alter erworben worden. 
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KAPITEL II. 
Die Capillarresistenz bei Kindern yom ersten 
Lebensmonat bis zum = dreizehnten Lebensjahr 
einschliesslich. 
Methodik. 

Da in dieser Arbeit die Untersuehung von Hautgebieten an 
verschiedenen Teilen des Kérpers beabsichtigt ist, kann nur 
die Saugglockenmethode in’ Frage kommen. ist  hierfiir 
ungefiihr dieselbe Apparatur verwendet worden, die Hour 1907 
beschrieben hat. 

Kine Saugglocke aus Glas wird durch Vakuumschlauch einerseits 
mit einer Wasserstrahipumpe, andrerseits mit einem Quecksilbermano 
meter verbunden. Eine 150 cem fassende Flasche, zwischen Wasser 
strahlpumpe und Saugglocke eingeschaltet, verhindert das Wasser, in das 
Schlauchsystem zu dringen und wirkt einer allzu heftigen Steigerung des 
Unterdruckes auf der zu untersuchenden Hautoberfliiche entgegen (siehe 
Abb. 4). Der Unterdruck wird wiihrend des Versuches manuell reguliert 
und kann leicht bis herauf zu 200 mm He konstant gehalten werden. Bei 
hoéherem Saugdruck treten zufiillige unbedeutende Abweichungen auf, die 
bei dem héichst verwendeten Unterdruck, 500 inm Ig, bis zu 20—30 mim Ig 
betragen; der Druck kann fast unmittelbar reguliert werden, sodass die 
Druckverschiebung nur einige Sekunden andauert. Wenn gelegentlich 
der Wasserdruck derart variierte, dass die Luftverdiinnung der 
Glocke nicht innerhalb der oben angedeuteten Grenzen konstant gehal 
ten werden konnte, ist der Versuch abgebrochen worden. Die Zeit. fiir 
die sukzessive Kinstellung des Unterdruckes betriigt durehgehend ca. 
10 Sekunden, danach wird die Luftverdiinnung genau eine Minute lang 
beibehalten. Die Sauggloecke wird erst abgenommen, nachdem in dem 
Schlauchsystem wieder normale Druckverhiltnisse hergestellt sind: sie 
darf nicht gewaltsam abgezogen werden. 

In den vorliegenden Untersuchungen sind Saugglocken von zwei 
verschiedenen Gréssen verwendet worden. friiheren Stadium der 
Arbeit ist die Untersuchung niimlich auf Kinder iiber 1 Jahr konzen 
triert worden und dabei ist eine Saugglocke mit einer zirkuliiren Unter 
suchungsfliiche von 2 cm Durehmesser zur Anwendung gekommen. Als 
mit den Untersuchungen an Siiuglingen begonnen wurde, zeigte es sich 
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indessen, dass diese Glocke mit Riicksicht auf die beabsichtigten speziellen 
Untersuchungen zu gross war. Aus diesem Grunde ist die Priifung an 
siimtlichen Siiuglingen (== Kinder im ersten Lebensjahr) mit einer Saug- 
glocke von nur einem em Durchmesser vorgenommen worden, 


Abb. 4. Die fiir die Capillarresistenzpriifung angewendete Apparatur. 
Korr. zur Abb: Statt des kurzeren Manometerschenkels soll der hingere 


mit dem ubrigen System verbunden sein 


Die Anwendung von Saugelocken  verschiedener  Grésse 
kénnte zu der Vermutung Anlass geben, dass ein direkter Ver 
gleich zwischen den mit den beiden Glocken erhaltenen Resul 
taten nicht anzustellen ist. Wiemer (1931) behauptet indessen, 
experimentell erwiesen zu haben, dass die Grésse der Saug 
glocke fiir das Resultat bedeutungslos ist. Fiir die Richtigkeit 
dieser Behauptung Wiemers spricht die bemerkenswert gute 
Ubereinstimmung in der hier vorliegenden Arbeit zwischen den 
Resultaten der Unterdruckversuche im zwélften Lebensmonat 
die mit der kleineren Saugglocke erhalten sind und im zweiten 
Lebensjahr, wo die Priifung mit der grésseren Saugglocke vor 
genommen ist (siehe Tab. 4a und b). Eine weitere Stiitze 
fiir die Auffassung Wiemvers gibt ein Vergleich der Werte 
fiir die iilteren Kinder in der vorliegenden Untersuchung mit 
den Resultaten der Beobachtungen MENGLERS (1930), die unter 
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Anwendung einer doppelt so grossen Saugglocke an jiingeren 
erwachsenen Individuen gemacht sind. Hierbei wird) voraus 
vesetzt, dass das spiitere Kindesalter und das jiingere erwach 
sene Alter ungefiihr die gleiche Capillarresistenz haben, was 
nach FRONTALIS (1922 


und DALLboRFsS (1933) Angaben der Fall 
ist. Ebenso stimmen die Ziffern fiir die Capillarresistenz, die ich 
an neugeborenen Kindern und Friihgeburten erhalten habe 
(siche Tab. 10 und 19) mit Yurros (1924) iiberein, wiihrend die 
Grésse der von mir verwendeten Saugelocke sich zu 
wie 1:2 verhiilt. 

TABELLE 1. 


Vergleichende Untersuchungen mit den beiden in der vorliegenden Arbeit verwen 


deten Saugglocken beziiglich des fiir Blutung notivendigen negativen Druckes. 


Kranken 


| | 
| | 
vesch. | Alter Diagnose 
Nr. | | ~ | 
kleine | 800 | 100 200 500 | 100 | 100 | | 
Ji The-Inf. 
The-Inf vrosse | 500 | 100 | 300 500 | 200 | 100 | 
| | 
kleine | 200 | 200 | 200 500 | 200 | 50 | 200 
. . eS - - 
grosse| 50 | 100] 900 5001 200 | 50] 200 
kleine | 200] 50} 100 500 100 | | 
grosse | 200] 50/200 500) 200} 100) 
172/36 Dyspepsia kleine | 200} 50} 200 |> 500 | 200 50 | 200 | 
, ac. | grosse | 100 | 100 | 200 [> 500 | 200 | 50 | 200 
kleine | 200} 100} 200 500 | 100 | 100 | 200 
400/33 Ges : 
grosse | 200 | 100 | 200 [> 500 | 200 | 100 | 200 
| 
108/36) Beob.-Pat. | kleine | 200 | 200 | 400 [> 500 | 200 | alias 
Debil-ment.)| grosse | 100} 200 | 200 500 200 100 | 500 


Kine vergleichende Untersuchung mit den von mir verwen 
deten Saugglocken zeigt, dass die Anzahl der Blutungen bei 
demselben Unterdruck von der Grésse der gepriiften Hautober 
fliiche abhiingig ist. Bei der Durehfiihrung der Resistenzpriifung 
an Kindern ist indessen nicht in erster Linie auf die Anzahl der 
Blutungen Riicksicht genommen worden, sondern auf den 
niedrigsten fiir das Auftreten von Blutpunkten erforderlichen 
Saugdruck. Wenn also mit der kleineren Glocke eine Hautblut 
ung hervorgerufen wird, mit der grésseren jedoch bei gleichem 
Unterdruck vier, ist dieser Unterschied fiir das Resultat bedeu- 
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tungslos, wenn der niichst niedrigere Unterdruck einen nega- 
tiven Aussehlag mit beiden Glocken gibt. Sechs Kinder sind 
zuerst mit der einen Saugglocke gepriift worden und daraufhin 
nach einem Zeitintervall von wenigstens einer Woche mit der 
anderen. Die Resultate dieser Untersuchung sind in Tabelle 1 
zusummengefasst. Es ergibt sich aus dieser, dass der fiir Er 
zeugung von Blutune erforderliche Unterdruck in 21) Fiillen 
von 34 fiir beide Glocken derselbe ist. (Die Priifung am Unter 
schenkel ist nicht mitgerechnet worden, da mit keiner der Saug 
vloeken bei einem Unterdruck von 500 mm He Blutung erhalten 
werden konnte.) In & Fiillen konnte mit der kleineren Saug 
vlocke Bletung bei niedrigerem Unterdruck erhalten) werden 
als mit der grésseren, und nur in 5 Fiillen ist ein entgegen 
vesetztes Verhalten beobachtet worden. An diesem geringen 
Material hat also kein konstanter Unterschied zwischen den 
beiden Saugeglocken ino bezug auf den Unterdruek, bei dem 


Blutune aufzutreten beginnt, konstatiert werden kénnen. 


Die Kinder wurden immer in liegender Stellung bei Zimmertempe 
ratur von ung. 20° ©. untersucht. Sie sollen’ so ruhig wie méglich 
liegen, denn Muskelarbeit soll die Capillarresistenz herabsetzen) kénnen 
(siehe Gorunin 1931, Onin 1934). Oft ist es ziemlich schwierig, die Kinder 
ruhig zu halten, besonders im Alter von 1-2 Jahren. Je mehr Zeit der 
Versuch beansprucht, desto unruhiger wird das Kind im allgemeinen; 
man muss die Untersuchung deshalb mit geeigneter Unterhaltung in der 
kiirzest méglichen Zeit durchfiihren. Aus diesem Grunde wird die Unter 
suchung hier auf die Priifung 6 verschiedener Unterdruekwerte, niimlich 
50, 100, 200, 300, 400 und 500 mm He eingeschriinkt. Die Ursache, weshalb 
kein stiirkerer Saugdruek als 500 mm He verwendet wird, liegt in der Ein 
fachheit des beschriebenen Apparates, der es nicht zuliisst, bei héheren Wer 
ten die gewiinsehte Druckkonstanz eine Minute lang aufrecht zu erhalten. 

Die Siuglinge wurden an folgenden WKorperteilen untersucht: Stirn. 
untere Schliisselbeingrube, Bauch in Nabelhéhe, Unterarm, gleich unter 
halb der Ellenbeuge, mittlerer Teil des Unterschenkels vorn, Gebiet um 
die Spina seapulae, sowie Gesiissregion. Kinder von iiber einem Jahr 
wurden ausserdem am oberen Teil der Vorderseite des Oberschenkels 
untersucht, im spiiteren Teil der Arbeit im Kreuz und an der hinteren 
Seite des Oberschenkels, cin paar em unterhalb der Glutaealfalte und 
nicht in der Glutaealregion (Abb. 5). 

Sowohl die rechte als auch die linke Seite wurde gepriift. Im 
friiheren Abschnitt der Arbeit ist jede Seite fiir sich untersucht worden, 
unabhingig von dem Resultat an der anderen Seite. Es zeigte sich in 


| 
| 

| 


46 NILS LINDQUIST 


dessen, dass dieses Verfahren zu lange Zeit und zu grosse Hautflichen 
beanspruchte. Deshalb ist die Versuchsanordnung dahin geiindert worden, 
dass die Priifung mit einem gewissen Unterdruck an der einen Seite begon 
nen wurde. Bei negativem Ausfall wurde mit dem niichst héheren Unter 
druck an der anderen Seite fortgesetzt. Wenn hierbei Blutung auftrat, 
wurde mit demselben Unterdruck an der entgegengesetzten Seite ge 


\ 
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Abb. 5a—b. Die an Kindern iiber 1 Jahr untersuchten Hautregionen. 


priift, um einen direkten Vergleich zwischen der Anzahl Blutungen an 
der rechten und linken Seite bei demselben Unterdruck zu gewinnen 
Wenn nach der ersten Applikation zwei oder mehrere Hautblutungen auf 
traten, wurde der Versuch mit dem niichst niedrigeren Saugdruck an der 
anderen Seite gemacht. Durch dieses Verfahren gewinnt man ausser 
Zeitersparnis auch den Vorteil, nicht so viele Priifungen an jeder Seite 
anstellen zu miissen. Man kénnte sonst leicht ausserhalb des kleinen 
Hautgebietes geraten, wo die Capillarresistenz ungefiihr dieselbe ist. Kine 
Untersuchung beanspruchte trotz dieser Vereinfachung der Methode bis zu 
1 Stunde fiir gréssere Kinder und 30—40 Minuten fiir Siiuglinge, eine ziem 
lich lange Zeit, um die Untersuchung in Ruhe durehfiihren zu kénnen. 
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Die Hautoberfliiche wurde vor der Applikation der Saugglocke 
besichtigt und einige Minuten nach Abnahme der Saugglocke auf 
das Vorhandensein von Blutungen hin untersucht, weil Blutpunkte aueh 
gleich nach Einwirkung des Unterdruckes entstehen oder wenigstens 
fiir das Auge sichtbar werden kénnen. In den relativ wenigen Fiillen, 
wo bei héherem Unterdruck ein leichtes Gdem an der untersuchten Haut- 
oberfliiche entstand, wurde die Ablesung erst vorgenommen, nachdem 
dieses verschwunden war. Zur Erleichterung der Besichtigung wurde 
die Hautoberfliiche mit einer Taschenlampe beleuchtet und dureh eine 
konvexe Linse von 5 Dioptrien betrachtet. Mit der von GériLin (1931) 
vorgeschlagenen kleinen Planglasscheibe wurde die Haut durch Druck 
aniimisiert, wodureh die Blutungen deutlicher hervortraten. 

Das Resultat der Untersuchung ist durch den Unterdruck angege- 
ben, bei dem Blutung zuerst konstatiert werden konnte. 

Die parallel mit der Saugglockenprobe vorgenommenen Untersuch 
ungen mit der Staubinde wurden nach Gérutins Anweisungen und mit 
seiner Apparatur ausgefiihrt (Gorutin 1931), jedoch mit der Modifikation, 
dass nur ein Stauungsdruck von 50 mm He zur Anwendung kam und, 
dass beim gréssten Teil des Materials gleichzeitig doppelseitige Stauung 
appliziert wurde. Zuerst wurden die Ringe an der Ellenbeuge einge- 
stempelt, und die Untersuchung wurde mit Hecurs Probe an der unteren 
Kante der genannten Ringe begonnen und daraufhin die Staubinden 
probe ausgefiilrt. 


Kritik der Methodik. Die angewendete Methodik mit der 
Saugglocke kann eine niihere Diskussion motivieren. Dieses 
gilt vielleicht in erster Linie fiir die Genauigkeit der Methode. 
Ohen ist schon genannt, dass ein negativer Druck von mehr 
als 200 mm Hg wiihrend der Versuchszeit nicht véllig konstant 
gehalten werden konnte. Den unbedeutenden und zufiilligen 
Variationen, um die es sich hier handelt, kann jedoch fiir das 
Resultat keine nennenswerte Bedeutung beigemessen werden 
bei einer Methode, die sich mit Unterdruckdifferenzen von 
ganzen Hunderten in mm Hg bewegt. Es ist auch nicht fiir 
notig gehalten worden, bei einer so groben Methode Korrek- 
tionen fiir den Barometerstand anzubringen (vergl. YLrr6 1924). 

Kin komplizierter Apparat kénnte das Arbeiten mit exakten 
Unterdruckwerten erméglichen. Hierdurch wiirde man besser 
vergleichbare Werte erhalten und der wirklichen Capillar- 
resistenz niiher kommen, indem man bedeutend geringere Druck- 
differenzen anwenden kénnte. Indessen zeigt es sich bei der 
praktischen Ausfiihrung, dass sich dieses nicht ganz so einfach 
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stellt. Eine exakte Ziffer fiir die Capillarresistenz eines Indivi 
duums innerhalb einer gewissen Hautregion diirfte kaum er 
halten werden kénnen, schon aus dem Grunde, weil das bio 
logische Phenomen, das im Begriff Capillarresistenz liegt, mit 
grosser Wahrscheinlichkeit keinen vollkommen stationiiren 
Zustand repriisentiert, sondern dureh den Einfluss verschie 
dener Faktoren geringen Schwankunegen unterliegt. Die niihere 
Priizisierung der Saugkraft, die fiir die Erzeugung des ersten 
Blutpunktes an einem bestimmten Koérperteil nétig ist, wird 
aueh durch einen anderen Faktor erschwert. Dureh wiederholte 
Applikation der Saugglocke muss man niimlich den richtigen 
Unterdruck aufsuchen, und je exakter man Resultat 
wiinscht, desto mehr Untersuchungen sind erforderlich. Wie 
oben genannt, hat es sich erwiesen, dass die Capillaresistenz 
an verschiedenen Koérperteilen variiert mit nach den unteren 
Kérperregionen hin zunehmender Tendenz. Man muss. hierbei 
eine kontinuierliche Verinderung der Capillarresistenz voraus 
setzen, da keine Veranlassung vorliegt, scharf markierte Grenzen 
in dieser Hinsicht zwischen den einzelnen Regionen anzunehmen. 
Variationen in der Capillarresistenz sind auch im selben Niveau 
am Koérper beobachtet worden. Eigene Erfahrung zeigt bei 
spielsweise, dass Blutungen an der Stirn leiehter lateral am 
Haaransatz hervorzurufen sind als mehr medial. Am = Unter 
arm, gleich unterhalb der Ellenbeugwe, bekommt man im all 
gemeinen eine etwas stirkere Reaktion radial als ulnar. Det 
obere Teil des Oberschenkels zeigt eine sinkende Capillar 
resistenz nach der Innenseite hin, steigend nach aussen hin. 
Aus dem angefiihrten kann geschlossen werden, dass Hautober 
fliichen mit gleicher oder ungefiihr gleicher Capillarresistenz 
wenigstens an gewissen Korperteilen so klein sein miissen, dass 
sie nur eine begrenzte Anzahl Applikationen der Saugglocke 
mit dem gewohnlich verwendeten Durehmesser zur Zeit zu 
lassen. Es soll auch hinzugefiigt werden, dass der Zufall eine 
desto gréssere Rolle fiir das Auftreten der ersten Blutung 
spielt, je geringer man die Differenz zwischen den verschie 
denen Unterdrucken wiihlt. Also diirfte der Gewinn mit einer 
Apparatur, die Méglichkeit zu grésserer Genauigkeit bei der 
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Angabe der Widerstandskraft der Gefiisswand gibt, recht pro- 
blematisch sein. 

Kine bedeutungsvolle Frage betrifft die Konstanz des fiir 
Blutung notwendigen Unterdruckes in einer gewissen Region. 
Um mir selbst tiber dieses Verhalten eine Auffassung zu bilden, 
habe ich mit Zwischenraum von einigen Tagen und jedes Mal 
am selben Zeitpunkt des Tages wiederholte Untersuchungen der 
Capillarresistenz an beiden Unterarmen, ungefiihr zwei cm 
unterhalb der Ellenbeuge, an 7 gesunden Individuen vorgenom- 
men. Dabei ist die Priifung immer ulnar der Mittellinie mit 

TABELLE 2. 
Der fiir die Erzeugung von Hautblutung erforderliche Unterdruck in mm 
Hq bei wiederholten Untersuchungen an der Beugeseite des Ellenbogens 


rechts und links an 7 gesunden Individuen. 

H I \ A G N. | C S. 
200 100} 100) 100: | 200) 200} 200) 100] 200) 200) 200) 100 
100) 100} 200) 200 200) 200] 200 200) 200) 200 200 
100) | 100) 100 | 200) 200 | 200) 200) 200) 200) 200) 200 
100) 100 100) 100 | 200) 200 | 200 100} 200 200) 200) 200] 200 
100) 100 | 100: | 200} 100) 200) 100) 100) 200) 200) 200 200 
100) 100 | 100) 200 | 200 | 200] 200) 200 200) 200 
200) 100} 100) 100 | 200 | 200} 200) 200) 200) 200 200 
100) 100} 100) 200) 200 |} 200) 200] 200 100) 200 200) 200 
100) 100 100) 200 |} 200 | 200) 200) 200 200) 200) 200 
100) 100 | 100) 100} 200) 200 200) 200] 200) 200} 200) 200) 200 


100 mm Hg begonnen worden und nétigenfalls mit dem niichst 
héheren oder niedrigeren Unterdruck radial der zuerst unter- 
suchten Stelle fortgesetzt, nach dem oben auseinandergesetzten 
Prinzip, jedoch mit der Abweichung, dass jeder Arm vollstiindig 
Das Resultat 


Ks zeigte sich, dass der 


unabhingig vom anderen untersucht worden ist. 
enthilt die obenstehende Tabelle 2. 
zur Erzeugung von Hautbhlutung erforderliche Unterdruck in der 
untersuchten Region im grossen ganzen wiihrend der Dauer der 
Untersuchungszeit, einen Monat, konstant war. Um den mitt- 
Fehler Methode, 


kénnen, habe ich mir erlaubt, siimtliche Beobachtungen in dieser 


leren der wenn auch grob, abschiitzen zu 


speziellen Untersuchungsserie so zu behandeln, als wenn es Prii- 
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fungen an ein und derselben Person gelte. Das Material ist 
also folgendermassen geordnet worden: 


Unterdruck. | Anzahl | Summe 


100 mm héher 


2) 6 | 


Typwert 18; 17 | 20] 16] 16} 20 | 18 125 
| 100 niedriger | 3 4 | } 2 

Die Abweichung vom Typwert ist im Mittel = a = — 0,021 
und der Mittelwert aus den Quadraten fiir die Abweichungen 
vom Typwert  gerechnet = = 0,07. Die Streuung 
+ V 0,107 — Ooo = + O33. Man erhiilt also eine Streuung von 


33 mm, die in diesem Falle den mittleren Fehler in der einzelnen 
Beobachtung angibt. 

Kin irrefiihrendes Resultat kénnte bei der Saugglocken 
methode durch den Reisseffekt erhalten werden, der méglicher 
weise an der Kante der Glocke dadurch enstehen kann, dass 
die Haut in die Glocke eingesogen wird. Hierbei kénnten die 
feinsten Hautgefiisse durch die starke Dehnung an der Glocken 
kante zerreissen und auf diese Weise Blutungen enstehen. Die 
Technik bei der Ausfiihrung der Probe diirfte hierbei von ge 
wisser Bedeutung sein. Die Haut wird leichter in die Glocke 
hineingezogen, wenn man die Glockenkante mit Fett bestreicht, 
um Lufteinstrom wiihrend des Versuches zu verhindern; dieses 
soll deshalb unterlassen werden (Wiemer 1931). Einige Ver 
fasser (z. B. Currer und Jounson 1935) haben bei der Konstruk 
tion der Apparatur einen Hahn unmittelbar oberhalb der Saug 
glocke angebracht, dessen Volumen im Verhaltnis zum System 
im iibrigen sehr gering ist. Zu Beginn des Versuches wird der 
Hahn geschlossen gehalten, und die Luftverdiinnung im System 
wird auf die gewiinschte Ziffer gebracht. Erst dann wird die 
Verbindung mit der Saugglocke hergestellt, und wegen des 
relativ geringen Volumens derselben wird auf der betreffenden 
Hautfliiche momentan ein Unterdruck von gleicher Hoéhe er 
halten wie in den iibrigen Teilen des Systems. Bei einem der 
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artigen Verfahren diirften die feinsten Hautgefiisse am Rand 
der Glocke mehr dem Risiko des Zerreissens mit nachfolgen- 
| der Blutung ausgesetzt sein als wenn der Unterdruck sukzes- 
sive erhéht wiirde. Dieses letztere Verfahren, sowie es in der 
vorliegenden Arbeit angewendet ist, hat andrerseits den Nach- 
teil, dass man nicht allein mit einem Unterdruck von z. B. 
| 400 mm Hg eine Minute lang zu rechnen hat, sondern auch mit 
dem Saugdruck, der withrend der fiir Druckeinstellung geeignet 
befundenen 10 Sekunden auf die Hautoberfliiche wirkt. Man 
| erhilt also bei letzterem Verfahren durchgehend einen etwas 
grésseren Effekt, als der im Protokoll verzeichneten Ziffer fiir 
den angewendeten Unterdruck entspricht. 
| Die Méglichkeit eines Reisseffektes bei Anwendung der Saug- 
glocke wird schon von Hecur 1907 erwiihnt. Gewisse Beobach- 
tungen veranlassten ihn zu der Schlussfolgerung, dass Erzeugung 
von Blutungen in der Haut wenigstens im wesentlichen unab- 
hingig von der Fixation der Haut an die Unterlage ist. Der- 
selben Auffassung ist Fronraui (1922), der grosse Erfahrung mit 
der Saugglockenmethode hat. Er weist darauf hin, dass dem 
traumatischen Effekt auf die Blutgefiisse an der Kante der 
Glocke keine gréssere Bedeutung zukommt, desto weniger, da 
die ersten Blutungen nach seinen Erfahrungen im Zentrum der 
Untersuchungsfliche und nicht in der Peripherie auftreten, wo 
die Traumatisierung am gréssten ist. Bei Versuchen mit Saug- 
glocken, in deren Offnung ein feines Drahtnetz eingesetzt ist, 
um das Kinsaugen der Haut in die Glocke zu verhindern, hat 
es sich herausgestellt (Hecur 1907, Fronrati 1922), dass Werte 
fiir die Capillarresistenz an verschiedenen Kérperregionen ge- 
messen werden, die nicht von den mit der gewéhnlichen Glocke 
erhaltenen abweichen. So konstatiert Hecur dieselben Differen- 
zen zwischen der Capillarresistenz an der Brust und am Ober- 
schenkel, gleich ob Netzdiaphragma in der Glocke verwendet 
wird oder nicht. Bei Anwendung von immer stirkerem Unter- 
druck an der Brusthaut hat indessen derselbe Verfasser gefun- 
den, dass eine Vermehrung der Anzahl Blutungen rascher ohne 
Drahtnetz in der Glocke eintritt als mit einem solchen. 
Die Volumenvergrésserung der Hautpartie, die in die Glocke 
hineingezogen wird, hat eine Erhéhung der Blutmenge in der- 
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selben zur Voraussetzung. Deshalb muss ein Drahtnetz in der 
Miindung der Glocke, weil es das Einsaugen der Haut unmodglich 
macht, auch eine stiirkere Blutiiberfiillung in der von der Glocke 
begrenzten Hautpartie verhindern und damit auch den héheren 
Grad von Stauung. 

Der Reisseffekt ist auch von Witmer (1931) diskutiert wor- 
den. Er glaubt bewiesen zu haben, dass das Kinziehen der Haut 
in die Saugglocke kein Zerreissen der Capillaren mit sich fiihrt. 
Wenn dieses der Fall wiire, wiirden nach einem Saugversuch 
am blutleeren Arm beim Wiedereinstrom des Blutes Blutungen 
an der Untersuchungsfliiche auftreten. Dieses geschieht indessen 
nicht. Wirewer hat bei der Konstruktion seines Apparates eine 
exakte Messung der Héhe des in die Glocke eingesogenen Haut 
absehnittes erméglicht und deren eventuelle Beziehung zur An- 
zahl der entstandenen Hauthblutungen untersucht. Er kommt 
dabei zu dem Schluss, dass ein Kinsaugen der Haut in die Glocke 
bis herauf zu 9 mm Hohe bei einem Saugdruck von 350 mm Hg 
fiir die Entstehung von Blutungen keine Rolle spielt. 

Sollte der Reisseffekt das Resultat der Hecur’schen Probe 
beeintrichtigen, miisste das vor allem bei der Untersuchung 
der auch am Unterschenkel des neugeborenen Kindes ausser 
ordentlich feinen, nachgiebigen Haut zum Ausdruck kommen. 
Es zeigt sich indessen, dass diese weit in die Glasglocke hinein- 
gesogen werden kann, ohne dass man nachher eine einzige 
Blutung findet. Dasseibe Verhalten ist auch bei pidatrophischen 
Zustiinden mit einer besonders lose an die Unterlage fixierten 
Cutis beobachtet worden. 

Die eigene, durch die hier vorliegende Arbeit gewonnene 
Krfahrung beziiglich der Lage der zuerst auftretenden Blutungen 
im Untersuchungsfeld stimmt insofern mit FRronrais iiberein, 
als eine mehr auffillige Lokalisation der Blutpunkte in der 
Veripherie im allgemeinen nicht beobachtet werden konnte. Eine 
periphere Lagerung der Blutungen ist meist am Unterschenkel 
heobachtet worden, wo die Haut jedoch im allgemeinen nur 
unbedeutend in die Glocke hineingesogen wird. Die nach der 
Peripherie hin lokalisierten Blutungen am Unterschenkel sind 
oft nicht von dem Typ, den man gewohnlich am iibrigen Kérper 
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nach Saugwirkung antrifft, nicht so fein und weniger scharf 
markiert. 

In der vorliegenden Untersuchung sind durchgehend die- 
jenigen Blutungen von der Beurteilung ausgeschlossen worden, 
die gerade am Rande des Ringes lokalisiert sind. 

Als mégliche Ursache zu falschen Unterdruckwerten hat 
Wiemwer auf das Auftreten von Odem in der dem Unterdruck aus- 
gesetzten Hautoberfliche hingewiesen, was die Kinwirkung des 
negativen Druckes auf die Gefiisswand ersechweren kénnte. 
Dieses diirfte bei Untersuchungen wie Wirmers, die mit einer 
Saugzeit von 5 Minuten durehgefiihrt sind, von grésserer Be- 
deutung sein als bei Untersuchungen vom oben beschriebenen 
Typ. Um sekundiire Verinderungen in der Gewebszirkulation 
zu vermeiden, riit Riva-Roccrt bestimmt davon ab, liingere Saug 
zeiten als 2 Minuten zu verwenden. In der vorliegenden Unter- 
suchung mit einer Saugzeit von nur 1 Minute ist bei einzelnen 
Gelegenheiten bei den héchsten Unterdruckwerten ein leichtes 
Odem entstanden, das rasech wieder verschwand. 

Is kann selbstverstiindlich diskutiert werden, inmiriefern eine 
einzige nach Unterdruck auftretende Hautblutung als positives 
Resultat der Untersuchung angeschen werden kann, weil We 
greiflicherweise dabei ein Zufall einen irrefiihrenden Wert vor 
tiiuschen kénnte. Dieses diirfte indessen bei dem Verfahren, das 
in der vorliegenden Untersuchung angewendet ist, mit grosser 
Wahrscheinlichkeit) relativ) selten) ecintreffen. Der niedrigste 
Unterdruek, bei dem noch Blutung auftritt, muss jedes Mal auf 
gesucht werden, und es wird nur selten bei der ersten Priifung 
ein einziger Blutpunkt erhalten, sodass die Untersuchung also 
an dieser Stelle nicht mehr fortgesetzt zu werden braueht. In 
solchen Fiillen hat man indessen eine gute Stiitze fiir die Richtig 
keit des Resultates im Ausfall der Priifung in der entsprechen 
den Region an der anderen Koérperhilfte, vorausgesetzt, dass 
die Verhiiltnisse in dieser Hinsicht an beiden Seiten identisch 
sind, was von mehreren Seiten geltend gemacht ist (v. BorBety 
1930, Wiemer 1981, Apanr 1936). Wenn nun die Untersuchung 
an der anderen Koérperhilfte mit demselben Unterdruck ein 
negatives Resultat liefern sollte, muss der niichst héhere Saug 


drueck an beiden Seiten gepriift werden. Sollte die Priifung 
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dagegen in 2—3 Hauthlutungen resultieren, wihrend mit dem- 
selben Unterdruck an der entsprechenden Stelle der anderen 
Kérperseite nur eine Blutung erhalten wurde, deutet dieses 
darauf hin, dass die Grenze fiir die Widerstandskraft der Blut- 
gefiisse in einer gewissen Hautregion bei dem angewendeten 
Unterdruck zu finden ist, da in solehem Falle der niichst 
niedrige Saugdruck praktiseh genommen niemals zu Blutung 
fiihrt. Falls in einer gewissen Region bei einem bestimmten 
Unterdruck an beiden Seiten nur eine einzige Blutung bei der 
ersten Priifung auftritt, kann das natiirlich ein Zufall sein. 
Dieses muss selbstverstindlich in Betracht gezogen werden, 
wenn der Wert vollstiindig ausserhalb der Grenzen liegt, die 
erfahrungsgemiiss als normal betrachtet werden miissen. Eine 
weitere Priifung gibt dann die nétige Aufkliirung. 


Material. 


Das diesem Teil der Arbeit zugrunde liegende Material ist 
in Gruppen von 10 Kindern fiir jeden Monat des ersten Lebens- 
jahres und 10 Kindern fiir jedes der folgenden Jahre bis herauf 
zum 13. Lebensjahr eingeteilt. In den Siiuglingsgruppen ist in 
einem Teil der Fille dasselbe Kind wiederholt untersucht und 
im Material in verschiedenen Lebensmonaten mitgenommen 
worden, weshalh die Summe untersuchter Siuglinge in diesem 
Teil der Arbeit nur 97 betriigt. In der Gruppe dlterer Kinder 
= Kinder iiber 1 Jahr alt) sind keine wiederholten Unter- 
suchungen vorgekommen. Dieses Material ist wiihrend der Jahre 
1932—36 an der piidiatrischen Klinik, Lund, gesammelt und 
mit 6 Untersuchungen an Kindern vom Siiuglingsheim der 
Stadt Lund, 4 von der orthopiidischen, 2 von der chirurgischen 


und 2 von der gyniikologischen Klinik hier, sowie 1 von 
»Skanska Barnavardsférbundets» Beobachtungsheim bei Raby 
holm vervollstiindigt worden. Ausserdem befinden sich im Ma 
terial zwei gesunde Kinder, die weder in einem Krankenhaus 
noch einer Anstalt aufgenommen sind. 

Die Aufgabe, die Capillarresistenzverhiiltnisse in verschie 
denen Kérperregionen an in dieser Hinsicht gesunden Kindern 
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verschiedenen Alters zu beleuchten, muss natiirlicherweise auf 
grosse Schwierigkeiten stossen, da sich die Arbeit auf eine 
Untersuchung an Krankenmaterial stiitzt. Bei einem solehen 
Material ist bei der sicheren Begrenzung dessen, was beziiglich 
der Capillarresistenz als physiologisch angesehen werden kann, 
ein gewisses Unsicherheitsmoment nicht auszuschliessen, um so 
mehr, da die individuellen Variationen offenbar betrichtlich sind. 


TABELLE 3. 
Ubersicht tiber die Diagnosen, unter denen die im Material enthaltenen 
Kinder im Krankenhaus gepflegt wurden. 


| Viale 

Gesund 62 | 25) 87] Hydrocephalus levis 1 

Tbe-Infektion 9| 38 | Erysipelas faciei 

Ernihrungsstérungen Hyperemesis 1 

Neuropathia, Idiotia mong. 1 | 

psychopathia | 15]| Eclampsia 

Diabetes mellitus 8] Invaginatio 1 1 
Spasmophilia 8 Pes equinovar. add. excav. 

Pyuria 7 7 congen. 1 1 

Nephritis ac. 5] Beobachtungsfall 

Stenos. pylor. cong. é 3 (Gehirnschaden 1} 1 

Pneumonia ac. 2} 1] 3]/Ekeema e pediculi 

Epilepsia 1} 2] Coeliaki 1/1 

Nephrolithiasis —| 3]|Rhinopharyngit. ac. 1} 1 

Trichophytia 3] Laugenschaden 1} 1 

3eobachtungsf. (postinf. Enterocolit. chron. 1} 1 

Zustand) - 3} Helminthiasis 1} 1 

| Rachitis 2 2} Tetanus 1} 1 

Bronchitis ac. 2 Lymphoma colli 1} 1 

Impetigo 1; 1] Vit. org. cord. (congen.? 1} 1 

Debilitas mentis 1} 1] Vuln. lacerat. brach. dx 1} 1 

Obstipatio 1 Pes calean. excav. 1} 1 


Tabelle 3 gibt eine Zusammenstellung des Materials mit 
Riicksicht auf die Diagnosen, unter denen die untersuchten Kin- 
der im Krankenhaus gepflegt worden sind. Die Rubrik »ge- 
sund» umfasst Kinder der an der Klinik angestellten Ammen, 
Kinder, die aus verschiedenen sozialen Griinden oder wegen 
Krankheit oder Tod der Mutter ins Krankenhaus aufgenommen 
worden sind, weiter alle Kinder, die zur Beobachtung im 
Krankenhaus lagen (im allgemeinen Tuberkuloseverdacht wegen 
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intrafamiliiirer Exposition), jedoch keine Anzeichen fiir Krank- 
heit aufwiesen. Gesunde Kinder sind im Material in allen unter 
suchten Altersgruppen vertreten, mit Ausnahme der Gruppen 
2 und 4 Jahre. 


Y 


Ausser den gesunden Kindern, die 51.7 % der untersuchten 
Siuglinge und 21 % der Kinder iiber 1 Jahr ausmachen, ent 
hiilt das Material Kinder mit solehen Zustiinden, die nach un 
serer bisherigen Erfahrung mit grosser Wahrscheinlichkeit nicht 
auf die Capillarresistenz einwirken, z. B. neuropsychopatische 
Stérungen und Tuberkulose, sowie noch im Krankenhaus lie 
vende Kinder in Konvaleszenz nach Leiden, denen man nicht 
mit Bestimmtheit eine mégliche Einwirkung auf die Capillar 
resistenz absprechen kann. Da, wie genannt, sich die indivi 
duellen Variationen bei Hrcurs Probe als recht bedeutend er 
wiesen haben und sie keine bestimmte Festlegunge der Grenzen 
fiir das Normale innerhalb gewisser Ziffernwerte gestattet, wurde 
als Kontrolle fiir die Capillarresistenz GOruLins standardisierte 
Staubindenprobe eingefiihrt. Mit dieser Probe wurden die 
meisten Kinder von iiber einem Jahr gepriift. Dabei wurden 
alle die Kinder aus dem Material ausgeschlossen, die mehr als 
6 Blutpunkte innerhalb eines kreisrunden Gebietes von 6 
em Durehmesser in der Ellenbeuge aufwiesen oder die bei 
doppelseitiger Anwendung der Probe (was in der Mehrzahl der 
Fiille geschah) einen Mittelwert fiir beide Arme von mehr als 
6 Blutungen hatten. 

GOTHLINS Staubindenprobe wurde wihrend des ersten Lebens 
jahres nicht als Indikator fiir die Capillarresistenz verwendet, 
da die Beurteilung der Géthlinprobe durch die vOllig abweichen 
den Resistenzverhiiltnisse in dieser Altersperiode jiusserst) un 
sicher wird. Nur der Umstand, dass das Siiuglingsmaterial zu 
liber 50% aus gesunden, im iibrigen fast aussehliesslich aus 
symptomfreien oder in guter Konvaleszenz befindlichen Kin 
dern besteht, die im Krankenhaus tiiglich Zitronensaft bekom 
men haben, kann hier eine gewisse Garantie fiir eine normale 
Capillarresistenz geben. Zweifellos kann hierin eine Fehler 
quelle gesucht werden, die zur Erklirung der vorkommenden 
ziemlich grossen Variationen beitragen kénnte. 


STUDIEN UBER DIE CUTANE CAPILLARRESISTENZ IM KINDESALTER od 
Untersuchungsresultate. 


Die Resultate der Untersuchungen iiber die Capillarresistenz 
hei Kindern vom ersten Lebensmonat bis einschl. 13. Lebensjahr 
sind in Tabelle 4 zusammengestellt. So ist fiir jedes Kind und 
jede untersuchte Kérperregion der Wert fiir den niedrigsten 
Unterdruck angegeben, der Blutaustritt an korrespondierenden 
Punkten an beiden Kérperhilften bewirkt hat. 


In Tabelle 4 gibt »> 5005 an, dass ein Unterdruck von 500 mm Hg 
nicht imstande war, Blutung hervorzurufen. * vor einer Ziffer besagt. 
dass die Anzahl Blutpunkte in dem fiir negativen Druck ausgesetzten 
Gebiet wegen zu grosser Anzahl nicht gerechnet werden konnte. Round L 
neben * bedeutet, dass die Rechnung nur an der rechten baw. linken 
Seite unméglich war. Klammern um eine Ziffer besagt, dass nur eine 
Seite untersucht werden konnte. 


Gelegentlich war die Priifung einer gewissen Region un 
moglich, oft wegen Irritation der Haut, die eine Herabsetzung 
der Capillarresistenz bewirkt. 

Um gréssere Chersichtlichkeit des Materials zu erreichen, 
sind in Tabelle 5 die Ziffern der Tabelle 4 konzentriert worden; 
hier sind fiir jede untersuchte Region die Medianwerte fiir die 
Unterdruckziffern- aller in der gleichen Altersgruppe gepriiften 
Individuen zusammengestellt. 

Nach dieser Tabelle sind die Abbildungen 6—9 dargestellt. 
In Abb. 6—7 repriisentiert der Abstand eines Punktes von der 
x-Achse den Mittelwert aus den fiir Erzeugung von Blutung 
erforderlichen Unterdruckminima fiir einen gewissen Kérperteil, 
an 10 Individuen in derselben Altersgruppe berechnet. Dureh Ver 
einigung aller Punkte, die auf diese Weise fiir denselben Kor 
perteil in den 12 Siiuglingsmonaten bzw. den folgenden 12 
Lebensjahren bestimmt sind, werden die Alterskurven fiir die 
untersuchten Regionen erhalten. 

Die einzelnen Kurven in Abb. 6 veranschaulichen die Be 
ziehung zwischen dem Alter und der Capillarresistenz wiihrend 
des ersten Lebensjahres von Monat zu Monat. Es geht aus 
der Abbildung hervor, dass die Capillarresistenz wiihrend des 
ersten Lebensmonats am ganzen Kérper sehr hoch ist. Nach 
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dieser Zeit kann man eine anfangs ziemlich rasche, spiiter in 
langsamerem Tempo fortschreitende Verminderung der Wider- 
standskraft der feinen Hautgefiisse gegen Unterdruck konsta- 
tieren. Am meisten ausgepriigt tritt diese sinkende Capillar- 
resistenz an den oberen Teilen des Rumpfes hervor, die in der 


TABELLE 5. 
Medianwerte fiir die niedrigsten Blutung bewirkenden Unterdrucke 


in jeder untersuchten Hautregion und Altersgruppe. 


<1 Mon. |> 500} 425 500 500 500 500 |> 500 
1 » 475 | 3875 5O0 HOO 425 500 | > 500 
188 | 242 |> 500 | > 500 267 20 400 
3 » 217 | 210 4TH | > 500 300 240 317 
4 250 | 238 [> 500 500 333 20 412 
D 225 | 167 450 |> 500 238 170 tO 
6 150 | 150 47D | => 188 
7 262 | 188 450 |> 500 250 100 425 
» 188 | 87 263 500 200 7b PRs 
9 » 2121110 500 |> 500 217 110 38 
10 » QA) 94 183 [>> 500 225 94 312 
11 IhbO} 7b 190 |> 500 175 67 233 
1 Jahr 175} 71 191 |> 500 156 68 200} 160} 83 
2 Jahre 125) 40 130 | > 500 158 10 200} 150 
65) 34 1133 500 136 10) 158} 100] 94 
4 D6) 34 117 |> 500 141 16 100} 79] 88 
28 170 100 10 100} 79] 100 
6 DS] QS 84 | > 500 84 10 136) 82 112) 
7 65] 34 94 |> 500 96 10 170 | 100 | 100 
8 ris) 34 87 | > 500 100 16 158 7D 
9 40} 28 68 488 rata} 10 112] 65] 75 
10 65] 34 63 500 96 34 142} 79] 100 
11 46 TD 47D 150 
12 63) 30 46 | > 500 95 10 110} 50) 100 


Untersuchung durch die Fossa infraclavicularis und Regio spinae 
scapulae, weiter durch die Regio frontalis und Fossa cubitalis 
reprisentiert sind. Wiihrend des ersten Lebensmonats ist an 
den oberen Teilen des Rumpfes ein Unterdruck von um 500 mm 
He fiir die Erzeugung von Hautblutung notwendig. Nach und 
nach sinkt die Widerstandskraft der feinen Hautgefiisse immer 


mehr und im zwo6lften Lebensmonat ist ein Unterdrueck von 
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Abb. 6. Beziehung zwischen Alter und Capillarresistenz wihrend 


des ersten Lebensjahres 
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100 mm He oder sogar weniger ausreichend, um hier Blut- 
punkte hervorzurufen. Auch die Kurven fiir die Umbilical- und 
Glutaealregionen geben eine im Laufe des ersten Lebensjahres 
sinkende Capillarresistenz in diesen Hautgebieten an. Ein Wert 
von 500 mm Hg oder dariiber im ersten Lebensmonat entspricht 
beispielsweise im 12. Monat einem Wert von ca. 200 mm Hg. 

Der Hoéhepunkt, den die Kurve fiir die Umbilicalregion 
(Abb. 6) im Neunmonatsalter aufweist, diirfte tatsiichlich keine 
allgemeine Giiltigkeit haben, sondern wahrscheinlich auf einen 
Zufall zuriickzufiihren sein. Oberhaupt stiitzt die Untersuchung 
in keiner Weise die friiher relatierten Untersuchungen von Horr- 
MANN und WELTMANN, welche meinen, ein Maximum in der Pro 
zentzahl positiver Staubindenproben im 7. baw. 10. Lebens 
monat nachweisen zu kénnen. Dass die genannten Verfasser 
mit der Staubindenprobe gearbeitet haben, diirfte die Abweich- 
ungen von den in der vorliegenden Arbeit konstatierten Ver 
hiiltnissen nieht erkliiren kénnen. BeinrKer, die sich ebenfalls 
der Staubindenprobe bediente, hat in der Kurve fiir die 
Blutungsneigung im Siiuglingsalter zwei Scheitelpunkte gefun 
den, niimlich sowohl im siebenten als auch im zehnten Monat. 
Die Tendenz in ihrer Kurve ist indessen wiihrend des ersten 
Jahres im ganzen steigend, wenn auch der absolute Héhepunkt 
im zehnten Monat zu finden ist (siehe Abb. 3 S. 24). 

Ks diirfte nieht richtig sein, in Kurven wie HorrMuanns und 
Werrmanns, die sich auf ein so geringes Material griinden, Ein 
zelheiten zu analysieren. Die recht starke Unregelmiissigkeit in 
allen hier genannten Kurven, denen wenigstens teilweise die 
grossen, oft fiir biologisches Material charakteristischen indivi 
duellen Variationen zugrunde liegen, und denen sicherlich keine 
spezielle Bedeutung beizumessen ist, diirften in einem umfang 
reicheren Material mit grosser Wahrscheinlichkeit ausgeglichen 
werden. Diese Unregelmiissigkeit unterstricht die Méglichkeit, 
dass die Sehliisse der genannten Forscher beziiglich der Capillar 
resistenzverhiiltnisse im Siiuglingsalter in ihrer generellen Aus 
gestaltung unhaltbar sind. Horrmann hat indessen die Vermutung 
ausgesprochen, dass Skorbut seine Resultate mibglicherweise be 
einflusst hat. An einem soweit zu beurteilen in dieser 
Hinsicht einwandfreien Material sind hier 6 verschiedene Haut 
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TABELLE 6. 
Wiederholte Untersuchungen am selben Individuum in 
verschiedenem Alter. 
| 
= 
Kkrh 1 Woche 3640 500 500 HOO 
201/35 3 Wochen 35380 |> 500 400 |> 500 | > 500 500 100 | 5OO 
| 5 8750 500 500 500 500 HOO HOO 
7 4020 400 5OO 500 500 HOO OO 500 
| 11 4530 300 400 HOO 200 300 400 
14 4800 300 200 400 |> 500 200 300 
16 5100 200 300 400 5OO 300 200 200 
Ammen- 2 Wochen | 3360 DOO > HOO 
kind 3700 HOO > HOO 
A. A. 6 3920 DOO DOO 500 500 500 
10 4280 300 300 500 500 400 
3 Mon. 4700 HOO 300 [> 500 |> 500 400 300 300 
31/2 5140 100 200 400 |> 500 300 200 200 
a) 6400 200 200 300 HOO 100 100 200 
6 » 6830 200 200 5OO |> 500 200 100 
7 7520 200 200 200 |> HOO 200 100 300 
Ammen- 2 Wochen | 3400 |> 500 800 DOO |= 5OO 500 500 
kind 9 4050 300 300 | => 500 |= 500 100 300 
E. S. 11 » 4100 300 | > 500 |= 500 300 300 300 
13 Mon. 8100 200 DO 100 |=> 500 100 50 100 
Ammen 1 Mon. 53980 400 | > 500 |> 500 300 DOO 400 
kind 5 7280 300 200 400 |=> 500 300 300 300 
| U. B. 6 9050 00) 100 300 |> 500 200 100 300 
| Ammen- 3 Wochen | 3990 300 300 | => DOO - DOO 5OO DOO HOO 
kind B.S. 10 Mon. 9220 200 100 300 |= 500 200 100 200 
| Ammen 3 Mon. 6000 300 100} 500 500) 200 200} 400 
| kind 10 9210 100 100 300 }> 500 300 00 200 
| 8. &. 11 9770 100 100 200 |=> 500 200 50 100 
| Kkrh 5 Mon. 5490 HOO > 500 500 HOO HOO 
| 2901/34 7 500 200 | => 300 400 
9550 200 100 200 500 100 50 300 
5 Mon. | 5310] 200| 500} 300] 200 |> 300 
7 5620 |> 500] 500] 400] 300 |> 500 
Kkrh 3 Wochen 3030 DOO HOO DOO HOO HOO 500 
| 871/33 3 Mon. | 4360 | 300] 300)>500|> 500) 300} 400 
Kkrh 2 Wochen 2800 100 400 HOO OO DOO 100 HOO 
102 34 2 Mon. 3680 100 300 HOO 300 300 
| Ammen- 1 Mon. 3720 00) 200 300 | 500 200 300} 300 
lkind G. L. 2 » 1680 200 100 200 |> HOO 200 100 | 
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= = : 
= 2 | es | | 
| 
Kkrh 2 Mon. 4900 200} 100 300 500} 200 200 300 
258/36 3 53880 200} 100 4100) 500} 200 200 300 
4 6160 200} 200 300 500} 100 200 200 


} 
| 
| 
Kkrh 9 Mon. 7300 300} 200 400 |> 500} 200 100 300. | 
253/34 10 7870 100 100 500} 100 100 200 | 
} 


Siiug- ‘ 
4 Mon. | 6010} 200] 300 | 300 |>500| 200 | 100 | 200 
—s') © 6120 | 100] 100 | 200 [+500] 200 | 200 | 300 | | 
sh. 
4 Mon. | 6650] 300] 300 | 500 |>500| 400 | 200 | 300 
7040 | 300] 300 | 300 |> 500] 300 | 200 | (300 
Kkrh 2 Tage 3610 |> 500 > 500 | 
237/35 9'/2 Mon. TROO 100 > 500 


Kkrh Kinderkrankenhaus 


gebiete gepriift worden, wobei an siimtlichen eine im grossen 
ganzen dureh das ganze Siuglingsalter sinkende Capillar- 


resistenz konstatiert werden konnte. 

Als Ursache fiir die ungleichmissigen Capillarresistenzkur 
ven ist schon die Bedeutung der individuellen Variationen unter- 
strichen worden. In den hier vorliegenden Untersuchungen sind 
die Priifungen zum gréssten Teil an verschiedenen Individuen 
vorgenommen worden. Von grossem Interesse wiire es gewesen, 
die Capillarresistenzverhiltnisse an ein und demselben Kinde 
von Monat zu Monat und von Jahr zu Jahr verfolgen zu kénnen. 
Auf diese Weise wiirde man eine individuelle Alterskurve fiir 
jeden untersuchten Kérperteil erhalten kénnen, die fiir unsere 
Auffassung tiber die Altersveriinderungen der Capillarresistenz 
von grossem Wert wiire. 

Die wenigen wiederholten Untersuchungen, die hier im 
Siiuglingsalter vorgenommen wurden, sind nur insofern von 
Wert, als sie weiterhin die vorher ausgesprochene Ansicht 
unterstreichen, niimlich, dass die Capillarresistenz wiéihrend 
des ersten Lebensjahres eine fortschreitende Senkung erfahrt. 
(Tabelle 6.) 

Die Tabelle oben scheint anzudeuten, dass eine individuelle 
Resistenzkurve fiir ein Hautgebiet einen ungleichmiissigen Ver- 
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| Kinder im Alter v. 1-12 Jahren. 
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Abb. 7. Beziehung zwischen Alter und Capillarresistenz wiihrend 


des zweiten bis einschl. dreizehnten Lebensjalres. 


lauf zeigen kann, wiihrend sie fiir eine andere Region beim selben 
Individuum einen regelmiissigen Abfall aufweist (vergl. z. B. in 
Fall 2, Tabelle 6: Reg. spin. scap. mit Reg. front. und Reg. 
umbilic.). Dieses Verhalten kann seine Erkliirung in der relativ 
groben Methodik finden. Es ist aber auch denkbar, dass die 
Entwicklung der Capillarresistenz nicht an allen Teilen des 
Koérpers gleichartig und gleichmiissig verliuft, auch wenn die 
Tendenz im ganzen dieselbe ist. 
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Die Abb. 6 entsprechenden Kurven fiir die Altersgruppen 
von 1—12 Jahren sind in Abb. 7 wiedergegeben. 

Wie aus dieser Abbildung hervorgeht, kann méglicherweise 
eine weitere, wenn auch unbedeutende Senkung der Capillar- 
resistenz wihrend der Lebensjahre nichst dem ersten beobachtet 
werden. Im ganzen kann aus den Kurven in Abb. 7 erlesen 
werden, dass die vorher sinkende Tendenz im Alter zwischen 
2-—3 Jahren abgeschlossen ist, d.h., der Widerstand der feinen 
Hautgefiisse gegen Unterdruck diirfte unter normalen Verhiilt 
nissen wenigstens vom 4. Lebensjahr an das ganze Kindesalter 
hindurch ziemlich konstant sein. Der erforderliche Unterdruck 
fiir die Erzeugung der ersten Blutungen bei Kindern zwischen 
3—12 Jahren ist folgender: 


in der unteren Sehliisselbeingrube .... 28— 46 
am oberen Teil des Riickens ........ 34 DD 
gleich unterhalb der Ellenbeuge .... 84— 141 

am oberen Teil des Obersche 100—170 > 
(hinten) 75—112 
in der Mitte des Unterschenkels...... 470—>500 


Die hier gemachte Beobachtung, dass die Capillarresistenz 
vom 3.—4. Lebensjahr an durch das Kindesalter bis herauf 
zum 13. Lebensjahr einigermassen konstant ist, steht mit 
FrontaLis Erfahrung in guter Uebereinstimmung. Er hat niim- 
lich konstatiert, dass die Capillarresistenzverhiltnisse schon im 
dritten Lebensjahr eine Entwicklung erreicht haben, wie man 
sie im ganzen bei Erwachsenen wiederfindet. 

Die beiden Abbildungen 6 und 7 geben keine Aufkliirung 
iiber die Beziehungen zwischen der Capillarresistenz am Unter 
schenkel und dem Lebensalter. Mit der angewendeten Technik 
war in dieser Region keine deutliche Senkung der Capillar 
resistenz mit steigendem Alter nachzuweisen, weil die Wider- 
standskraft der kleinen Hautgefiisse meistens ausreichte, um 
bei einem Unterdruck von 500 mm Hg die Entstehung von 


STUDIEN CBER DIE CUTANE CAPILLARRESISTENZ IM KINDESALTER 


Blutungen zu verhindern, und ein héherer Saugdruck ist nieht 
zur Anwendung gekommen. In einem Teil der Fille sowohl bei 
Siiuglingen als auch bei Kindern iiber einem Jahr sind bei die- 
sem Unterdruck indessen einzelne Blutungen entstanden. Des- 
halb ist das Auftreten von Blutungen am Unterschenkel einer 
niheren Priifung unterzogen worden, mit dem Resultat, dass 
man sicherlich auch hier mit einer Beziehung zwischen Alter 
und Capillarresistenz rechnen muss. Die Ordnung des Mate- 
rials in Tabelle 7 vermittelt Cbersichtlichkeit iiber die Anzahl 


TABELLE 7. 
Vergleich zwischen den Gruppen Stuglinge und dltere Kinder mit 


Riicksicht auf die Verteilung der Werte fiir den negativen Druck, 
hei dem die erste Blutung am Unterschenkel auftritt. 


Gruppe | Siiuglinge Altere Kinder 


| | 
Unterdr. | | 
in mm He 300 | 400 | 500 300 | 100 500 
| 
Anzahl | | 
Individuen | 0 | o | 6 | | 76 


Individuen innerhalb der beiden Hauptgruppen, Siuglinge und 
iiltere Kinder, bei denen Blutung am Unterschenkel bei den 
verschiedenen Unterdrucken aufzutreten beginnt, sowie auch 
die Anzahl innerhalb jeder Gruppe, die bei einem Unterdruck 
von 500 mm He keine einzige Blutung aufweist. Es geht 
deutlich aus der Tabelle hervor, dass die Capillarresistenz bei 
den iilteren Kindern oft relativ niedrige Werte zeigt. In der 
Siiuglingsgruppe sind nur bei 6 Individuen Blutpunkte am 
Unterschenkel aufgetreten und das bei dem hichst verwendeten 
Unterdruck. Innerhalb der Gruppe dlterer Kinder konnten bei 
144 Individuen, deh. bei mehr als einem Drittel der Fille, 
Blutungen nachgewiesen werden, in einigen Fiillen schon bei 
einem Unterdruck von 300 mm He. Es soll hier unmittelbar 
darauf aufmerksam gemacht werden, dass hier Resultate mit- 
einander verglichen worden sind, die mit’ Saugglocken von 
verschiedener Grésse gewonnen sind. Aus friiher angefiihrten 
die Groésse der Saug- 


Griinden (siehe S. 43) diirfte indessen 
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wiihrend des ersten Lebensjahres. 


6 | 
8-9 
| 
7 - 11 
500; 
| 
7 é 
he 
° 
Lg 
Ld 
ag 
“id 
} 
| 
| 


STUDIEN UBER DIE CUTANE CAPILLARRESISTENZ IM KINDESALTER 


Kinder im Alter v. 1-12 Jahren. 
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wiihrend des zweiten bis einschl. dreizehnten Lebensjahres. 
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glocke beim Aufsuchen des fiir Blutung notwendigen Unter- 
druckes bedeutungslos sein. 

Die Capillarresistenzverhiltnisse im Siiuglingsalter und in 
den folgenden Jahren bis zum einschl. 13. Lebensjahr werden 
weiterhin durch Abb. 8 und 9 veranschaulicht. Hier finden wir — } 
die Capillarresistenz in Beziehung zur untersuchten” Korper- 
region, und jede Kurve repriisentiert also ein’ »Durchschnitts- 
individuum» aus einer bestimmten Altersgruppe. Die Kurve, 
die den ersten Lebensmonat darstellt (Abb. &), ist insofern un- 
bestimmt, als nicht weniger als 3 ven den 4 in der Abb. mit | 
genommenen Regionen eine Capillarresistenz von mehr als 500 
mm Hg zeigen. Auch im zweiten Monat sind hohe Unterdrucke 
erforderlich, um Hautblutung hervorzurufen. Wiihrend der fol 
genden Monate des ersten Lebensjahres kann man konstatieren, 
wie die Capillarresistenz nach und nach an den oberen Partien 
des Kérpers sinkt. Abb. 9 demonstriert die noch im zweiten 
Lebensjahr betrichtlich abweichende Capillarresistenz, die erst 
mit dem dritten Jahr Ziffernwerte erreicht, welche sich dureh 
das spiitere Kindesalter als konstant erweisen. 

Ubersichtlicher als in Abb. 6 und 7 ist in Abb. 8 und 9 das 
Verhalten der Capillarresistenz verschiedener Hautregionen am 
Koérper zueinander in einer bestimmten Altersgruppe dargestellt. 
Dass die Capillarresistenz von der unteren Schiiisselbeingrube 
bis herunter zum Unterschenkel einer’ stiindigen Steigerung 
unterliegt, ergibt sich ohne weiteres. Die Regel iiber diese | 
Steigerung in Richtung von oben nach unten hat jedoch nur | 
Giiltigkeit vom oberen Teil des Rumpfes gerechnet. Es scheint 
sich niimlich im vorgelegten Material fast durchgehend fiir alle 
Altersgruppen herauszustellen, dass Hautblutungen an der Stirn 
nicht mit dem gleichen niedrigen Saugdruck hervorgerufen wer 
den kénnen, wie gleich unterhalb des Schliisselbeins. Der Unter 
schied ist ziemlich unbedeutend, scheint jedoch véllig klar zu 
sein. 

Es zeigt sich, dass man im ganzen vom obersten ‘Teil des | 
Rumpfes und nach unten hin eine ziemlich kontinuierliche | 
Steigerung der Capillarresistenz zu verzeichnen hat. Bei einem 
Vergleich zwischen drei ungefihr im gleichen Abstand von 


einander gelegenen Hautregionen, untere Schliisselbeingrube, 
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oberster Teil des Oberschenkels vorn und Mitte des Unter- 
schenkels ergibt sich (vergl. Ziffern S. 74), dass am Ober- 
schenkel der fiir Erzeugung von Blutung erforderliche Unter- 
druck ungefiihr vier Mal so hoch ist wie in der Schliisselbein- 
grube und in der Mitte des Unterschenkels vier Mal so hoch wie 
am oObersten Teil des Oberschenkels. Kommt auch eine solche 
nach unten hin einigermassen gleichmiissige Steigerung der 
Capillarresistenz im individuellen Falle oft nicht zum Ausdruck, 
so diirfte das sicherlich in nicht geringem Masse auf die ange- 
wendete Methodik zuriickzufiihren sein. Entspricht die Capillar- 
resistenz beispielsweise in einer gewissen Region einem Wert 
von etwas iiber 100 mm Hg, in einer anderen etwas unter 200, 
dann bekommt man in beiden Regionen bei einem Unterdruck 
von 100 mm Hg keine Blutungen, bei 200 mm Hg treten sie 
dagegen auf, weleher Wert also die Capillarresistenz fiir beide 
fegionen angibt. Dass die Anzahl Hautblutungen in einem der- 
artigen Fall an der erstgenannten Region grésser sein diirfte als 
Aeichen fiir die niedrigere Capillarresistenz, kommt niemals im 
Protokoll zum Ausdruck. 

verdient noch einmal hervorgehoben zu werden, dass 
man nicht iiberall im selben Niveau die gleiche Capillar- 
resistenz findet. Dieses kann bei Anwendung der gewéhnlichen 
Staubindenprobe leicht konstatiert werden. Man findet hierbei 
die meisten Blutungen an der Beugeseite des Unterarms. Nach 
OUNELLS Erfahrung in diesem Punkt erhilt man nicht selten an 
der Streckseite des Armes die meisten Blutungen; dies kann ich 
jedoch nicht bestiitigen. Bei einer Untersuchung an 100 Kindern 
nach der Technik Gorutins, wobei der Kreis sowohl an der 
Beuge- als auch Streckseite beider Arme in Héhe der Arm- 
heuge cingestempelt wurde, war in keinem Falle die Anzahl 
Blutungen an der Dorsalseite grésser als an der Volarseite. 
Sehr oft ergab die Probe im erstgenannten Hautgebiet keine 
einzige Blutung, wiihrend in den allermeisten Fiillen immerhin 
vereinzelte Blutungen im letztgenannten beobachtet werden 
konnten. In guter Ubereinstimmung hiermit steht die Beohach- 
tung, dass Hautblutungen mit der Saugglocke leichter an der 
Volarseite des Unterarmes hervorgerufen werden kénnen als an 
der Dorsalseite. Betreffs der Unterschiede in der Capillar- 


| 
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Abb. 10. Fortschreiten der Blutungsanzah! bei 
steigendem Unterdruck in der Regio frontalis. 


resistenz im iibrigen im gleichen Niveau wird auf das hieriiber 

vorher (S. 48) gesagte hingewiesen. Es soll nur hinzugefiigt | 
werden, dass die Werte fiir die Capillarresistenz an der Dorsal- | 
seite im grossen ganzen mit den in derselben Hohe an der 
Ventralseite des Kérpers beobachteten iibereinstimmen. (An 
der Wade sind einige nicht protokollgefiihrte Vriifungen vor- 
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Abb. 11. Fortschreiten der Blutungsanzahl bei steigendem 


Unterdruck in der Regio infraclavicularis. 


genommen, die dasselbe Resultat geliefert haben, wie die Unter- 
| suchung an der Vorderseite des Unterschenkels.) Man _ findet 
auf diese Weise auch an der Dorsalseite eine steigende Tendenz 

| der Capillarresistenz in Richtung von oben nach unten. 
Kine mehr eingehende Kenntnis iiber die Capillarresistenz- 
verhiltnisse in einer gewissen Region wiirde man nach FRoNTALI 
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Abb. 12. Fortschreiten der Blutungsanzahl bei steigendem Unter- 
druck in Regio umbilicalis. 


(1922) durch Registrierung der Progression der Blutungsanzahl 
bei steigendem Unterdruck erhalten statt der Angabe des Unter- 
druckes, bei welchem Blutung aufzutreten beginnt. Fron vais 
Verfahren wurde hier an 11 Individuen aus der Gruppe »iilterer 
Kinder» gepriift. Mit der kleineren der beiden vorher beschrie- 
benen Saugglocken wurden 4 Hautgebiete untersucht, naimlich 


| 
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Reg. ant. sup. femoris. 
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Abb. 13. Fortschreiten der Blutungsanzahl bei steigendem Unter- 
druck in Regio Fem. ant. sup. 


die Regio frontalis, Fossa infraclavicularis, Regio umbilicalis 
und Regio anterior superior femoris. Es wurde nicht fiir nétig 
befunden, eine tabellarische Zusammenstellung der bei dieser 
Untersuchung gemachten Beobachtungen zu geben. Die Resul- 


tate wurden in einem Koordinatensystem abgetragen, die Werte 
fiir den verwendeten Unterdruck auf der x-Achse und die Anzahl 
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Blutungen auf der y-Achse. Jede untersuchte Kérperregion ist 
also durch 11 individuelle Kurven repriisentiert, und jedes 
untersuchte Individuum hat auf simtlichen Abbildungen seine 
bestimmte Nummer. Die Kurven veranschaulichen die vari 
ierende Geschwindigkeit, mit der die Anzahl Hautblutungen 
innerhalb verschiedener Kérperregionen mit zunehmendem 
Unterdruck steigt. Die Kurven fiir die Fossa infraclavicularis 
weisen eine sehr schroffe Steigerung auf, auch fiir die Regio 
frontalis sind ziemlich schroff ansteigende Kurven bezeichnend. 
Auffiillig ist der Unterschied zwischen diesen beiden Haut- 
gebieten und der Regio umbilicalis, deren Kurven bedeutend 
flacher verlaufen. In noch héherem Grade gilt dies fiir Regio 
femoris anterior superior, wo die Anzahl Blutungen bei steigen 
dem Unterdruck nur ganz langsam zunimmt. Diese spezielle 
Untersuchung bestiitigt also Fronratis Beobachtung, dass die 
Capillarresistenz der verschiedenen Kérperteile durch eine fiir 
jede Kérperregion einigermassen charakteristische Kurve tiber 
die Progression der Blutungen veranschaulicht werden kann. 

Nachdem die Capillarresistenzverhiltnisse im zweiten-dritten 
Lebensjahr stabilisiert sind, diirfte beim einzelnen Individuum 
unter normalen Verhiiltnissen eine gewisse Beziehung zwischen 
den nach der Saugglockenmethode gewonnenen Werten fiir die 
Blutungsneigung in verschiedenen Hautgebieten des Koérpers 
heibehalten werden. Kann jedoch im einzelnen Falle aus dem 
Wert fiir die Capillarresistenz innerhalb eines gewissen Haut 
gebietes ein Schluss iiber die entsprechenden Werte an den 
jibrigen Kérperteilen gefolgert werden? Wntspricht z. B. ein 
niedriger Wert fiir eine Region immer einem relativ niedrigen 
Wert an den iibrigen untersuchten Koérperteilen? Mit einer 
iihnlichen Fragestellung als Ausgangspunkt haben Brock und 
Matcus (1934) einen Vergleich zwischen den Werten fiir Brust 
und Arm angestellt und sind zu dem Resultat gekommen, dass 
offenbar zwischen diesen Regionen eine gewisse Beziehung 
besteht. 

In dem vorliegenden Material wurden aus der Gruppe 
iilterer Kinder» drei Hautgebiete ausgewiihlt, die jedes fiir 
sich grosse Variationen in bezug auf die Capillarresistenz 
zeigten. Die Frontalregion wurde als Ausgangspunkt gewililt, 
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und jeder einzelne fiir Blutung erforderliche Unterdruck fiir 
diese Region wurde mit dem entsprechenden Unterdruckwert 
fiir die Umbilicalregion und den obersten Teil des Ober- 
schenkels, vorn, verglichen. Die als Resultat fiir diese Unter- 
suchung zusammengestellte Tabelle (Tab. 8) zeigt, dass cine 
ausgeprigte Parallelitit in den Variationen der Capillarresistenz 
in der Frontalregion einerseits, sowie in der Nabelregion und 
dem oberen Teil der Vorderseite des Oberschenkels andrerseits 


TABELLE 8. 
Beobachtete Unterdruckwerte in: Reg. unb. und Reg. fem. ant. sup. bei 


cinem gewissen Wert an der Stirn. 


| Reg. umbilicalis Reg. femoralis ant. sup. 
| Reg. EL EET 
| | | 
| 50 13: | 2 6 | 2) | 20 | | 
mm Ig 2 20 | | 
| 
He | 2) 16 » 1 1 16 | » | 
200 ¢ - ‘ 
mm Hyg 2 | 2 | | 
| | | | 
400 | | | 
jmm I 2 I | | 
| wo | } 
mm I | I | I | 
500 | | 
min Ig | l | 


nicht nachzuweisen ist. Besonders auffiillig ist dieses bei den 
Werten von 200—500 mm Hg an der Stirn, denen keine relativ 
hohen Werte in der Nabelregion und am QOberschenkel ent- 
sprechen. Man kann also nicht ohne weiteres aus der Capillar- 
resistenz in einer Region Schliisse iiber die Verhiiltnisse an 
anderen Kérperteilen folgern. 

In der Zusammenstellung der Untersuchungsresultate an 
»iilteren Kindern» in Tabelle 4b ist in der vorletzten Kolumne 
die wie vorher genannt parallel mit der Saugglockenprobe 
gemachte Staubindenprobe nach der Methodik GoOrHLins einge- 
tragen. Sie ist in diesem Teil des Materials in 100  Fiillen 
ausgefiihrt worden. Unter Verhiltnissen, die mit Stiitze einer 
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negativen Géthlinprobe als »resistenznormal» betrachtet werden 
kénnen, kann man also hier konstatieren, innerhalb welcher 
Grenzen die Capillarresistenzwerte nach der Saugglocken- 
methodik an verschiedenen Kérperteilen liegen kénnen. 

Tabelle 9 beabsichtigt zu zeigen, wie sich das erste Auftreten 
von Blutungen prozentual auf die verwendeten Werte fiir den 
Unterdruck innerhalb einiger Hautgebiete an Individuen mit 
negativer Staubindenprobe nach verteilt. 


TABELLE 9. 
Ausfall der Gefissresistenzprobe in verschiedenen Regionen nach der 
Saugmethode an 100 Fiéillen mit normaler Géthlinprobe. 
In Prozent der Fille ausgedriickt. 


= 
41.4] 85.0] 22.0 1.0 3.1] 69.0} 24.7] 10.6 
100 45.5) 14.0] 54.0} 37.4 57.1 | 30.0] 65.9] 56.4 
200 1.0} 20.0} 43.4 36.7] 1.0] 8.2] 28.2 | 
300 2.0 3.0] 14.1 3.1 12) 2.4 | 
400 20) 1.0] 3.0] 11.0 12 | 
DOO 29.0 | 1.2] 
| | 
> HOO | 1.0} 56.0 | 
9» | 100} 100] 99 | 100} 98 | 100 | 85 | 85 
Untersuchter 


Moéglicherweise iibersichtlicher ersieht man aus Abb. 14, 
welche Unterdruckwerte bei negativer Géthlinprobe innerhalb 
einer gewissen Region in Frage kommen kénnen und also bean 
spruchen kénnen, Normalwerte zu sein, vorausgesetzt, dass die 
negative Géthlinprobe ein Indikator fiir normale Capillar- 
resistenzverhiiltnisse ist. 

Die erhaltenen Resultate motivieren die Schlussfolgerung, 
dass die individuellen Variationen bei der Capillarresistenz- 
priifung nach der Saugglockenmethodik so gross sind, dass oft 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden sein diirfte, ob ein Wert 
fiir die Capillarresistenz als normal oder pathologisch zu be- 
trachten ist. 


— 
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In der Absicht zu priifen, ob ein Unterschied zwischen den 
beiden Kérperhilften beziiglich der Anzahl auftretender Blu- 
tungen konstatiert werden kann, ist in der letzten Kolumne in 
Tabelle 4 die Summe der Blutpunkte, die teils an der rechten, 
teils an der linken Kérperseite des untersuchten Individums 
gefunden sind, aufgefiihrt. Eine derartige Summierung ist in allen 
den Fiillen geschehen, wo die Blutungsanzahl in simtlichen unter- 
suchten Regionen an korrespondierenden Punkten am Kérper 


90 4 Fossa infraclay. +e 
80 Reg. umbilic. 40404040404 
Aantebrachium 
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Abb. 14. Welche Werte fiir den negativen Druck kénnen einer 
negativen Géthlin-Probe entsprechen ? 


beim selben Unterdruck registriert werden konnte. In einem 
Teil der Fille sind die Blutpunkte in gewissen Koérperregionen 
so reichlich aufgetreten, dass eine genaue Anzahl nicht mit 
Sicherheit notiert werden konnte. Im Protokoll ist deshalb in 
Fiillen, wo die Anzahl der Blutungen 30 iiberstiegen hat und 
die Ziffer nicht bestimmt festgelegt werden konnte, die Be- 
zeichnung »zahlreich» eingefiihrt. Mit ungefiihr gleicher Ver- 
teilung auf die linke und rechte Koérperseite ist dieses Verhalten 
hauptsichlich in der Fossa infraclavicularis und Regio frontalis 
beobachtet worden, nur selten in anderen Hautgebieten, was 
die gréssere Blutungsneigung bei negativem Druck am oberen 


Teil des Kérpers andeutet. 
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Bei der Summierung der Anzahl Blutpunkte zwecks eines 
Vergleiches zwischen beiden Kérperhilften kann man einerseits 


die Bezeichnung »zahlreich» tiberall mit beispielsweise der Ziffer 


50 ersetzen, ein grob approximativer Mittelwert, wobei man 
doch nicht vergessen darf, dass hierdurch ein Fehler in Richtung 
einer Erhéhung des wirklichen Wertes fiir den Korrelations- 
koeffizienten eingefiihrt wird. Andrerseits kann man ohne wei- 
teres die Fiille streichen, in denen »zahlreiche» Blutungen vor- 
kommen, was indessen auch nicht véllig zu rechtfertigen ist, 
da die Korrelation durch das Eliminieren der extremsten Werte 
weiterhin verbessert werden muss. 

Wenn nach der ersten Alternative verfahren wird, erhilt 
man bei der Summierung der Anzahl Blutpunkte an der rechten 
Seite 7400, an der linken 7029 mit einem Korrelationskoeffi- 
zienten von + 0.02. Nach der letzteren Alternative er- 
hiilt man als Summe der Blutungen rechts 5188 und links 4979 
und einen Korrelationskoeffizienten von +- = Beide 
Verfahren ergeben also Werte fiir die Korrelationskoeffizienten, 


die wenn auch vielleicht an der oberen Grenze des wirklichen 
Wertes besagen, dass eine so starke Korrelation zwischen der 


rechten und linken Kérperseite hinsichtlich der Verteilung der 
Anzahl Hautblutungen bei dem niedrigsten fiir Blutung erfor 
derlichen Unterdruck besteht, dass die beiden Seiten als gleich 
wertig betrachtet werden miissen. 

Die Resultate dieser Untersuchungen kénnen folgendermas 
sen zusammengefasst werden: 

1. Das Alter des Kindes hat einen bestimmten Einfluss auf 
die Capillarresistenz, die wiihrend des ersten Lebensmonates 
sehr hoch ist, dann nach und nach sinkt, um ungefihr vom 
dritten Lebensjahr an das ganze Kindesalter hindurch konstant 
zu bleiben. 

2. Die Capillarresistenz, die bei dem jungen Sdugling tiber 
den ganzen Kérper ungefdhr gleich hoch ist, entsprechend einem 
Wert von um oder iiber 500 mm Hg, zeigt mit steigendem Alter 
immer deutlicher hervortretende Variationen an verschiedenen 
Koérperteilen. Man findet vom 3—4, Lebensjahr an_ eine 
niedrige Capillarresistenz an der Stirn und eine noch niedri- 
gere am oberen Teil des Brusthorbes, wo Hautblutung bei 
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einem Unterdruck von 50 mm Hg und sogar weniger hervor- 
gerufen werden kann. Vom oberen Teil des Rumpfes in Richtung 
nach unten hin wird eine im grossen ganzen kontinuierliche 
Steigerung der Capillarresistenz konstatiert, die am Unter- 
schenkel einen Wert von annihernd 500 mm Hg oder dariiber 
erreicht. 

3. Die Capillarresistenz kann im gleichen Niveau variieren, 
sie ist z. B. am Ellenbogen niedriger an der Beugeseite als an 
der Streckseite, an der Stirn niedriger lateral am Haaransatz 
als medial, am Oberschenkel niedriger medial als lateral. 

4. Fiir verschiedene Kérperteile typische Kurven iiber die 
Progression der Blutungsanzahl bei steigendem Unterdruck 
erhalten werden. 


5. Man kann nicht aus einem Wert fiir die Capillarresistenz 
an einer Region den entsprechenden Wert an einer anderen 
Region folgern. 

6. Die individuellen Variationen sind so gross, dass die 
Grenze fiir das Normale oft schwer zu bestimmen sein kann. 

7. Bei einem Vergleich zwischen der rechten und linken 
Kérperhidlfte in bezug auf die Anzahl entstandener Blutungen 
an korrespondierenden Punkten bei dem gleichen Unterdruck 
ist eine so geringe Differenz und eine so starke Korrelation 
konstatiert worden, dass die beiden Seiten als gleichwertig 


betrachtet werden miissen. 


KAPITEL IIL. 


Die Capillarresistenzverhiiltnisse bei 
neugeborenen Kindern. 


Die erste mehr eingehende Untersuchung zur Klarstellung 
der Capillarresistenzverhiiltnisse bei Neugeborenen ist von 
Yirred (1924) mitgeteilt worden. Mit einer Saugglocke von 2 em 
Durchmesser hat er wiihrend der 6 ersten Lebenstage 56 Neuge- 
borene untersucht, deren Gewicht bei der Geburt 2500 ¢ nicht 
unterstieg. Er konstatiert dabei, dass in einer grossen Anzahl 
von Fillen die ersten Blutpunkte bei der Applikation der 
Saugglocke am Riicken in der Regio infrascapularis bei einem 
negativen Druck von 520 mm Hg auftreten. In den tibrigen 
Fiillen verteilen sich die Ziffern ziemlich gleichmissig oberhalb 
und unterhalb dieses Wertes, und keiner der Fille in dieser 
Untersuchungsserie zeigt Blutung bei einem Wert unterhalb 
300 mm He. 

1930 hat Bayer eine Arbeit publiziert (1930, 2), die die 
speziellen Capillarresistenzverhiltnisse bei Neugeborenen be 
leuchten soll. Aueh er bedient sich der Saugglocke und _ lisst 
einen konstanten Unterdruck von 220 mm Hg eine Minute lang 
auf die Haut am oberen Teil des Thorax und in der Schulter- 
blattregion einwirken. Die Grésse der untersuchten Hautfliiche 
ist nicht angegeben. Er weist darauf hin, dass ein positiver 
Befund meistens als eine deutliche Reaktion auftritt, »die in 
zahlreichen, feinsten Blutpunkten in der Epidermis und _ oft 
auch in tiefer gelegenen, mehr diffus bliulich erscheinenden 
Blutaustritten besteht» (1. e. S. 56, 1930). Bayer hat mit seiner 
Methodik 160 neugeborene Kinder untersucht. Von diesen zeigen 
106 innerhalb der ersten 24 Std. positive Reaktion, und diese 


= 
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werden von Bayer in einer besonderen Gruppe der »konstitu- 
tionellen, angeborenen Endothelasthenie» untergebracht. Aus 
dieser Gruppe sind 52 Kinder wihrend der ersten 10 Lebenstage 
tiglich untersucht worden. Bayer ist dabei zu dem Resultat 
gekommen, dass die Capillarresistenz von der Geburt an rasch 
steigt, sodass am 10. Tage keines der Kinder mehr _ positiv 
reagiert. Die bei dieser Untersuchung erhaltenen Ziffern sind 
hier unten wiedergegeben. 


Lebenstag 4&6 8. 10. 
Anzahl positiver F. 52 40 34 16 6 3 1 1 1 «0 


Bayer weist darauf hin, dass die von ihm beobachtete »Endo- 
thelpermeabilitit» zeitlich mit der Manifestation der himor- 
rhagischen Erkrankungen bei Neugeborenen zusammenfillt. Er 
konstatiert auch, dass sich die Kinder, die wiihrend des ersten 
Lebenstages negativ reagieren, auch an den folgenden Tagen 
ebenso verhalten. 

In einer anderen Untersuchungsserie an Kindermaterial hat 
Bayer (1930, 1) die Staubindenprobe verwendet (Stauungszeit 5 
Min., Druck 10—15mm Hg unterhalb des maximalen Blutdruckes). 
Er hat dabei wihrend der ersten zehn Lebenstage in 12 % der 
Fille eine positive Probe gefunden. Diese niedrige Ziffer sollte 
vor allem dureh die hohe Capillarresistenz im 7.—10. Lebens- 
tage bedingt sein, wiihrend es in den ersten Lebenstagen leichter 
sein soll, positive Proben zu erhalten. 

BeRNFELD (1931) hat eine dihnliche Untersuchung an 55 Kin- 
dern von 1—16 Tagen alt ausgefiihrt, wobei indessen nicht an- 
gegeben ist, an welchem Lebenstage die Probe ausgefiihrt ist. 
36 von diesen Kindern wogen bei der Geburt weniger als 
2500 ¢. Die Untersuchung ist mit einer Saugglocke von 1.3 ¢m 
Durchmesser iiber dem Sternum mitten zwischen den Mamillen 
ausgefiihrt worden. Eine Wasserstrahlpumpe wird langsam 
angestellt, sodass ein negativer Druck von 100 mm Hg in 30 
Sekunden erreicht wird, 200 mm in weiteren 30 Sekunden usw. 
BeRNFELD verwendet variierenden Unterdruck bis herauf zu 
600 mm Hg. Als positiven Ausfall rechnet er auch einzelne 
Blutpunkte oder ganz schwache Missfirbung. Aus der Unter- 
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suchung geht hervor, dass 47 % der Kinder positiv reagiert 
haben. In 5 Fallen ist ein deutlich positiver Ausfall der Probe 
schon bei einem Unterdrueck von 200 mm He erhalten worden 
und in weiteren 5 Fiillen bei 300 mm. Hierzu ist indessen zu 
bemerken, dass von diesen 10 Kindern 6 bei der Geburt weniger 
als 2000 g¢ wogen und ausserdem 3 weniger als 2500. Dieses 
Verhalten soll in der Diskussion tiber die Capillarresistenz der 
zu frith geborenen Kinder niiher beriihrt werden. 

Wie Bernrenp meint, kann er wiihrend der ersten vier 
Lebenstage keine Neigung der feinen Hautgefiisse, bei speziell 
niedrigem Unterdruek rote Blutkérperchen hindurchzulassen, 
konstatieren. 

Mehrere Jahre vor den genannten Untersuchungen ver- 
wendete Voor (1921) die Staubindenprobe zur Priifung der Ca- 
pillarresistenz bei neugeborenen Kindern. Er stellt fest, dass 
die Probe hierbei negativ ausfillt. Seine Mitteilunz vermisst 
indessen niihere Angaben iiber Methodik und Anzahl unter- 
suchter Kinder, sowie niihere Priizisierung des Begriffes »neu 
geboren». 

Kin gewisser Gegensatz scheint zwischen Bayrers Resultaten 
einerseits und denjenigen der iibrigen genannten Verfasser ande- 
rerseits vorzuliegen. BerneeLps unbedeutendes Material (9 tiglich 
untersuchte Kinder) und der Mangel an Einzelangaben bei 
Vocar setzt jedoch den Wert dieser Untersuchungen herab, und 
es kann deshalb motiviert sein, die Frage iiber die Capillarre- 
sistenz des neugeborenen Kindes zu erneuter Priifung aufzu 
nehmen. 

An der Entbindungsabteilung der hiesigen Frauenklinik sind 
108 Neugeborene, die bei der Geburt mehr als 2500 ¢ wogen, 
untersucht worden; im iibrigen ist keine Auswahl getroffen 
worden. 

Fiir die Priifung kam die friiher beschriebene, kleinere Saugglocke 
zur Anwendung, und mit ihr wurde las ganze Siiuglingsmaterial unter 
sucht. Mit Ausnahme von acht Kindern, wo die fortlaufende Unter 
suchung leider nach den drei ersten Lebenstagen abgebrochen werden 
musste, wurde die Priifung an siimtlichen neugeborenen Kindern die 
ganze erste Woche hindurch fortgesetzt. Aus verschiedenen Griinden 
fiel fiir jedes Kind im allgemeinen irgendein Untersuchungstag aus, was 
fiir die Beurteilung der Capillarresistenz in diesem Alter und seine ev. 
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gesetzmiissige Verschiebung in dieser oder jener Richtung als bedeu- 
tungslos angesehen werden muss. Linger als sieben Tage konnten die 
Kinder nicht verfolgt werden, weil sie immer an diesem Zeitpunkt aus 
der Entbindungsabteilung entlassen wurden, insofern fiir die Mutter 
alles ohne Komplikationen abgelaufen war. 

Die Saugglocke wurde bei dieser Untersuchung teils am oberen Teil 
des Brustkorbes und teils an der Medialseite des Unterschenkels ange 
setzt. Diese beiden Stellen wurden gewiihlt, weil sie in einem spiiteren 
Alter die Regionen des Koérpers repriisentieren, in denen die Capillar 
resistenz die griéssten Differenzen aufweist. Nur eine Koérperhilfte wurde 
am selben Tag untersucht, einmal die rechte, das niichste Mal die linke. 
Dieses Verfahren wurde deshalb gewiihlt. weil sonst die Gefiisswand bei 
zu kurz aufeinander folgenden Untersuchungen méglicherweise einer un 
absehbaren Belastung ausgesetzt werden kénnte. Dementsprechend gab 
GoruHLin (1931) fiir die Anwendung der Staubindenmethode nach seiner 
Technik den Rat, einen Intervall von vierzehn Tagen zwischen jeder 
Untersuchung am selben Arm einzuschieben. Indessen schien nach 
BeERNFELD (1931) »mehrfaches Benutzen ein und derselben Stelle an auf 
einanderfolgenden Tagen die Empfindlichkeit gegeniiber dem Saugdruck 
nicht zu steigern» (1. ¢. S. 4). Dieses letztere deckt sich insofern mit 
meinen Erfahrungen als eine regelmiissige Verschiebung der Resultate in 
tichtung einer gesenkten Capillarresistenz nicht zu konstatieren war, 

Die Untersuchung wurde im iibrigen nach denselben Prinzipien durch 
gefiihrt, die in der vorliegenden Arbeit fiir die Priifung der Capillar 
resistenz im allgemeinen galten. Der Ablesung der Unterdruckwirkung 
ging immer ein leichtes Anfeuchten der Haut mit Wasser von indiffe 
renter Temperatur voraus, wodurch die diussere, trockene Epidermissehicht 
durchsichtiger erschien. Die Besichtigung wurde wie bei der Unter 
suchung im iibrigen unter Beleuchtung des betreffenden Gebietes mit 
einer Taschenlampe und mit Hilfe einer Konvexlinse von 5 Dioptrien 


vorgenommen., 


Kin besonders stark ausgesprochenes Erythema neonatorum, 
eine starke, allgemeine Hyperiimie der Haut, die oft fiir das 
neugeborene Kind bezeichnend ist, bereitete in einem Teil der 
Fille bei der Ablesung der Untersuehungsresultate an Neu 
geborenen gewisse Schwierigkeiten. Schon bei der Besichtigung 
vor Einwirkung des Unterdruckes konnten in diesen Fiillen 
zahlreiche, ausserordentlich feine, rote Streifen und Piinktchen 
in den oberflichlichsten Hautschichten konstatiert werden, die 
heim Zusammenpressen der Haut mit einer kleinen Glasscheibe 
nicht’ verschwanden. In einigen Fiillen konnte. deshalb nicht 
entschieden werden, ob die Unterdruckwirkung in diesem Gebiet 
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Blutung hervorgerufen hatte oder nicht. In anderen Fiillen 
waren unter der Einwirkung der Saugkraft neu hinzukommende 
Blutpunkte leicht zu konstatieren, weil ein betrichtlicher Groés- 
senunterschied zwischen diesen und den schon vorhandenen, 
feinen, roten Piinktehen bestand. 

Die genannte Schwierigkeit bei der Ablesung der Unter- 
druckwirkung betraf mit einer Ausnahme die Brusthaut. An 
der Medialseite des Unterschenkels konnte das Resultat der 
Untersuchung mit grosser Sicherheit notiert werden. Auch an 
Kindern mit sehr stark ausgesprochenem Erythema neonatorum 
wurde das besichtigte Hautgebiet beim Zusammenpressen mit 
einer kleinen runden Glasscheibe unmittelbar vollkommen blass. 
Dieser Unterschied zwischen den beiden untersuchten Kérper- 
teilen war oft besonders auffiillig. 

Die dureh die vorliegende Untersuchung gewonnenen § Er- 
fahrungen iiber die Wirkung des Unterdruckes auf die Haut des 
neugeborenen, ausgetragenen Kindes (siehe Tabelle 10) lassen 
sich mit Bayers Resultaten sehlecht vereinbaren. Positive Re- 
aktionen nach Bayer sind wohl ab und zu im Lundermaterial 
konstatiert worden. Wiihrend jedoch Bayers Untersuchungen 
bei Anwendung eines konstanten Unterdruckes von nur 220 mm 
He wiihrend des ersten Lebenstages in 66% positiver Fiille 
resultiert haben, ist bei einem so niedrigen Unterdruck wie 200 
mm Hg in dem hier vorgelegten Material nur ein Mal eine posi 
tive Probe an voll entwickelten Neugeborenen beobachtet und 
nur in vereinzelten Fiillen ist nach 300 mm He beginnende 
Blutung verzeichnet worden.  Letzteres stimmt mit der Er 
fahrung Yurrés (1924) an voll entwickelten Neugeborenen gut 
iiberein. Wie vorher genannt, ist in der vorliegenden Arbeit 
ein Unterdruck bis herauf zu 500 He zur Anwendung gekommen. 
Die Méglichkeiten zur Erzeugune von Hautblutungen miissen 
selbstverstiindlich hierdurch bedeutend grésser sein bei 
Bayrers Methode, und man sollte hier einen noch grésseren Pro- 
zentsatz positiver Reaktionen erwarten. Dieses ist, wie aus 
Tabelle 11 unten hervorgeht, indessen nieht der Fall. Die Tabelle 
veranschaulicht, wie sich die positiven Reaktionen auf die ver- 
schiedenen Unterdruckwerte verteilt.. Ihr liegt ein Material von 
106 neugeborenen, ausgetragenen Kindern zugrunde, welche am 
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ersten Lebenstage am oberen Teil des Brustkorbes untersucht 
worden sind. Nur bei einem Kind sind Hautblutungen nach 


einem Unterdruck von 200 mm Hg und bei weiteren 4 bei 300 
| mm aufgetreten. Mit dem von Bayer angewandten negativen 

Druck wiirde also der Prozentsatz positiver Reaktionen im vor- 

liegenden Material und mit der angewandten Technik sehr ge- 
ring sein. Eine so bemerkenswerte Divergenz der Resultate 
dieser beiden Untersuchungsserien scheint schwer erkliiren 
sein. Ein Faktor, der sicherlich fiir das Resultat grosse Be- 
deutung hat, ist das Gewicht des untersuchten Kindes bei der 


TABELLE 11. 
Verteilung der Werte fiir den negativen Druck beim 
Auftreten der ersten Blutung in Fossa 
infraclavicularis. 


Ausfall der 

Saugprobe Anzahl 6 
negativ 48 $5.53 

500 33 

positiv bei einem 100 21) 

Unterdruck von > | 

He 00 1 

in mm Hg 200 | 
Summe pos. Proben | 


Geburt; seine Beziehung zur Entstehung von Hautblutungen 
bei Unterdruck soll im folgenden etwas niiher beriihrt werden. 
In Bayers Arbeit finden sich keine Angaben iiber dieses Ge- 
wicht. Aus seiner Tabelle 1 (Bayer 1930, 28.57) geht jedoch her- 
vor, dass in der Serie Kinder vorkommen, die unter 2500 ¢ 
wiegen. Yurrd (1924) hat gezeigt, dass die Capillarresistenz bei 
Friihgeburten mit fallendem Kérpergewicht bei der Geburt sinkt, 
und dureh dieses Verhalten kénnen méglicherweise die Resul- 
tate Bayers iiber die Verhiiltnisse wiihrend des ersten Lebens- 
tages erkliirt werden. 

Der Schwerpunkt in Bayers Arbeit iiber die Endothelasthenie 
im Neugeborenenalter liegt im Nachweis der wiihrend der ersten 
Lebenswoche rasch ansteigenden Capillarresistenz (siehe S. 91). 
Um von diesem Gesichtspunkt eine vergleichende Untersuchung 
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anzustellen, ist es natiirlich von geringerer Bedeutung, die Ober- 
flichenausdehnung des gepriiften Hautgebietes zu kennen, wor- 
iiber Bayer iibrigens keine Angaben macht. Es gilt hier nur 
den Nachweis einer eventuellen gesetzmiissigen Verinderung 
der Capillarresistenz wiihrend der ersten Lebenswoche. 
Nach dem Lundermaterial zu urteilen, kann von Bayers 
Resultaten betreffs der hier oben besprochenen Verhiltnisse 
nicht gesagt werden, dass sie Allgemeingiiltigkeit haben. Dieser 
Verfasser hat indessen als Ausgangspunkt den Teil des Materials, 
der am ersten Lebenstage eine positive Reaktion bei einem 
Unterdruck von 220 mm Hg aufweist. In der vorliegenden 


Untersuchung gibt es — wie vorher genannt — nur einen derar 
tigen Fall (Nr. 34, Tab. 10), der indessen wiihrend der folgenden 6 
Tage keine auffillige Tendenz zu Erhéhung der Capillarresistenz 
zeigt. Bayers Verfahren bei der Priifung schliesst die Méglich- 
keit aus, Variationen in den Resistenzverhiltnissen der kleinen 
Hautgefiisse zu konstatieren. Diese kommen erst bei Unter- 
drucken von mehr als 200 mm He zum Ausdruck. 

Von 58 Kindern, die am ersten Lebenstage bei Priifung mit 
einem Saugdruck bis zu 500 mm Hg am oberen Teil des Brust- 
korbes unter dem Schliisselbein positiv reagiert haben, sind die 
Prozentziffern positiver Reaktionen wiihrend der ersten Lebens- 
woche folgende: 


1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. Lebenstag 
100 75.5 T66 595 68.0 66.7 54.0 % 


In dieser Serie kann deutlich eine fallende Tendenz der 
Prozentziffern konstatiert werden. Das stimmt in gewisser 
Weise mit Bayers Resultat iiberein, wo diese Tendenz jedoch 
weit mehr markiert ist. Dass mit steigendem Unterdruck auch 
die Anzahl Fille mit positiven Reaktionen grésser wird, ist eine 
natiirliche Folge der vorher genannten Beziehung zwischen der 
Anzahl Blutungen und der Stirke des angewandten Unter- 
druckes (vergl. S. 82). Dieses kénnte erkliren, weshalb der 
Prozentsatz positiv reagierender Kinder noch am _ siebenten 
Lebenstage im Vergleich zu Bayers entsprechenden Ziffern so 
hoch liegt. 

Wenn Bayers Behauptung, also ein schnelles Ansteigen der 
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Capillarresistenz in der ersten Lebenswoche, richtig wire, wiirde 
seine Angabe, dass anfangs negativ reagierende Fille auch 
weiterhin negativ bleiben, eine selbstverstiindliche Folge des 
ersteren sein. Natiirlich kann die steigende Tendenz der Ca- 
pillarresistenz nicht nur fiir die Fille gelten, die bei 220 mm 
Hg positiv sind. Die Ausstreckung des Begriffes »positive 
Reaktion» ist in diesem Falle von Bayer bestimmt worden, und 
man hat keine Veranlassung anzunehmen, dass sich nicht die- 
selbe Tendenz auch fiir Fille geltend machen sollte, die erst 
bei einem Unterdruck von 300, 400 oder 500 mm Hg positiv 
werden. Bayers Mitteilung iiber die Konstanz der von Anfang 
an negativen Reaktionen muss dann auch auf diese héheren 
Unterdruckwerte anzuwenden sein. Eine Stiitze hierfiir liefert 
indessen das vorliegende Material nicht. 

Von siimtlichen untersuchten Neugeborenen haben nur 7 
bei einer oder mehreren Untersuchungen schon bei einem Un- 
terdruck von 200 mm Hg Hautblutungen am oberen Teil des 
Brustkorbes gezeigt. Von diesen wiirden nach Bayers Beur- 
teilungsweise mit grésster Wahrscheinlichkeit 6 (Nr. 20, 37, 71, 
73, 79 u. 108, Tab. 10) wiihrend der ersten 24 Std. negativ 
gewesen sein, dagegen an einem oder einigen der folgenden 
Tage eine positive Reaktion gezeigt haben, in zwei Fillen am 
zweiten Tage, in einem Falle vom vierten Tage bis sechsten 
Tage, 1 am fiinften, 1 am siebenten und 1 am fiinften und 
siebenten Tage. 

48 Kinder, die wihrend des ersten Tages bei einem Unter- 
druck von 500 mm Hg keine einzige Blutung gezeigt haben 
und in der vorliegenden Untersuchung als negativ bezeichnet 
sind, haben wiihrend des zweiten bis einschl. siebenten Tages 
einen hohen Prozentsatz positiver Proben aufgewiesen, jedoch 
in keinem der Fille bei einem so niedrigen Unterdruck wie 
200 mm Hg. Alle diese wiiren also nach Bayers Ausdrucksweise 
die ganze Zeit hindurch negativ gewesen. Die unterstehende 
Zusammenstellung zeigt die Prozentzahl positiver Reaktionen 
bei den von Anfang an negativ reagierenden Kindern. 


a 2. 3. 4. 5. 6. 7. Lebenstag 


58.1 % 


| 
0 47.6 58.1 65.6 56.8 72.2 [i 
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Diese Ziffern liefern keinen Beweis fiir eine zunehmende Capil 
larresistenz wiihrend der ersten Lebenswoche. Ein Vergleich 
mit den Ziffern fiir die entsprechende Serie tiber die urspriinglich 
positiv Reagierenden (siehe oben S. 104) zeigt nach den drei 
ersten Tagen praktisch genommen keinen Unterschied. Wenn 
iiberhaupt eine Tendenz regelmiissiger Verschiebung der 
Capillarresistenz beim Neugeborenen vorliegt, diirfte diese mit 
grésster Wahrscheinlichkeit mehr oder weniger ausgepriigt bei 
allen Kindern zum Vorsehein kommen. Es diirfte deshalb kaum 
anzuraten sein, aus verschiedenen Resultaten in den oben ge 


TABELLE 12. 
Die Capillarresistenz am oberen Teil des Brustkorbes bei neugeborenen 


Kindern in der ersten Lebenswoche. 


Lebenstag 1. 2 3. | D. | 6. 
Anzahl Untersuchungen] 106 97 76 80 70 | 
Anzahl neg. Fille 48 30 29 30 2 33 | 

| 

Anzahl pos. DOO 33 53 34 26 24 24 16 | 

Fille bei Unter. 400 20 19 18 14 12 17 12 | 

druck yon 300 4 7 10 D 6 13 7 | 

in mm Hg 200 1 3 2 2 I 2 | 
100 

pos. Fille | 63.9 | 674 | 618 | 60.0] 68.8 | 52.9 | 


nannten, konstruierten Gruppen verschiedene Schliisse zu ziehen, 
Untersuchungen an Neugeborenen sind auch von BrRrNnreLp 
(1931) und Bragsrrur (1937) vorgenommen worden, ohne dass 
eine niedrigere Capillarresistenz in den ersten Lebenstagen 
nachzuweisen war. 

Kine Zusammenfassung der Untersuchungen oberen 
Teil des Brustkorbes unterhalb des Schliisselbeins findet sich 
in Tabelle 12. Man sieht hier, bei welehem Unterdruck Blut 
punkte aufzutreten begannen und die diesbeziiglichen Varia 
tionen von Tag zu Tag. Eine entsprechende Tabelle ist fiir die 
Resultate der Untersuchungen an der Medialseite des Unter 
schenkels zusammengestellt worden (Tabelle 13). 

Bei einer Cberpriifung der individuellen Resultate kann eine 
durchgehende Steigerung der Capillarresistenz wiihrend der ersten 


— 
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Lebenswoche in 17 Fiillen konstatiert werden. Eine anfiinglich 
deutlich positive Reaktion ging bei jeder wiederholten Unter- 
suchung mehr zuriick und wurde wiihrend der letzten oder am 
letzten Tage negativ. Andrerseits zeigen indessen 14 Fiille eine 
direkt entgegengesetzte Tendenz, wiihrend betreffs der iibrigen 
Fille in dieser Hinsieht nichts Bestimmtes zu entnehmen ist. 

Kine auffdllig niedrige Capillarresistenz ist also beim neu- 
geborenen Kinde im Zeitpunkt, wo die: spezielle hdmorrhagi- 
sche Krankheit dieses Alters, die Melaena neonatorum, auftritt 
nicht zu finden. \eh hatte Gelegenheit einen Fall dieser Krank- 


TABELLE 13. 
Die Capillarresistenz am Unterschenkel bei nengeborenen Kindern 


in der ersten Lebensiwoche. 


| Lebenstag | 1. = | 3. | | 5. | 6. | | 
| | 
| | 
Anzahl Untersuchungen| 107 99 92 | 76 81 70 
Anzahl neg. Fiille 67 72 TD 60 | 59 61 50 
Anzahl pos. DOO 28 18 10 17 | 14 i) 135 
Fille bei Unter- 100 7 6 6 1 | 3 D 6 
druck yon 300 hy 3 
in mm Hg) 200 
100 
| pos. Fille 37.4 | 27.3 | 18.5 | 23.1] 224 | 24.7 | 28.6 | 


heit am Tage nach Beginn der Blutung zu untersuchen, wobei 
nirgendwo Blutpunkte mit einem Unterdruck bis herauf zu 
500 mm Hg hervorgerufen werden konnten. Es wiire hier na 
tiirlich denkbar, dass das Resultat anders ausgefallen wiire, 
wenn man die Untersuchung am Tage des Einsetzens des Symp 
tomes vorgenommen hiitte. Es soll auch ein in dem vorliegen 
den Material mitgenommener Fall beriihrt werden, wo das Kind 
am dritten Lebenstage Nasenbluten) bekam und zahlreiche 
Spontanblutungen in der Mundschleimhaut aufwies. Dieser Fall 
(Nr. 80, Tab. 10) zeigte sowohl an diesem als auch am folgenden 
Tage ein vollig negatives Resultat. Ein anderes neugeborenes 
Kind, welches nicht in diesem Material vorkommt. wies 24 Std. 
alt reichliche Hautblutungen im Gesiecht und an der Brust auf, 
Auch in diesem Falle wurde mit der Saugglocke ein negatives 


| | 
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Resultat erhalten. Wie oben genannt (S. 37), hat FRonraui 
(1922) keine Veriinderungen in der Capillarresistenz bei Me- 
laena neonatorum konstatieren kénnen, wihrend Bayer (1931) 
bei diesem Leiden eine stark herabgesetzte Capillarresistenz 
findet. 

Line deutliche Differenz beziiglich des fiir Entstehung von 
Blutpunkten erforderlichen Unterdruckes findet sich zwischen 
den beiden untersuchten Hautgebieten, dem oberen Teil des 
Brusthorbes und der Medialseite des Unterschenkels. Bei einem 
Vergleich zwischen den Tabellen 12 und 13 findet man die 
Prozentzahlen positiver Reaktionen an der Brust ungefihr 
doppelt so gross wie am Unterschenkel. Diese Prozentzahlen 
bringen indessen nicht zum Ausdruck, dass die positiven Reak- 
tionen an der Brust schon bei relativ niedrigen Unterdruck- 
werten auftreten, wiihrend Blutpunkte am Unterschenkel fast 
ausschliesslich bei den héchst verwendeten Unterdrucken her- 
vortreten. Der Unterschied zwischen den beiden Regionen wird 
deshalb mehr markiert, wenn man eine vergleichende Unter- 
suchung der Blutungsverhiltnisse vornimmt, so wie sie bei Be- 
grenzung des maximalen Unterdruckes auf 400 mm Hg in der 
Prozentzahl positiver Proben zum Ausdruck kommt. Dabei 
werden folgende Ziffern erhalten: 


Brust 23.6 29.9 30.4 27.6 28.0 38.8 30.0 % pos. Proben 


Unterschenkel 11.2 91 76 13 30 6.2 10.0 % pos. Proben 


Bei einem Vergleich zwischen den beiden gleichzeitig unter- 
suchten Hautgebieten in den individuellen Fillen ergibt sich, 
dass der zur Erzeugung von Blutung notwendige Unterdruck 
bei 301 Untersuchungen an der Brust niedriger war. Nur 47 
Mal traten am Unterschenkel Blutpunkte bei einem niedrigeren 
Unterdruck auf als an der Brust. 57 Mal trat die erste Blutung 
sowohl an der Brust wie auch am Unterschenkel beim selben 
Unterdruck auf. Die iibrigen Priifungen entzogen sich der Beur- 
teilung in dieser Hinsicht, entweder weil die Reaktion negativ 
ausfiel oder aus verschiedenen Griinden (z. B. starker Haut- 
hyperiimie) nicht ablesbar war. 
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Um zu ermitteln, inwiefern eine Beziehung zwischen der 
Capillarresistenz und dem Gewicht des ausgetragenen Kindes 
bei der Geburt besteht, ist das Material nach Tabelle 14 grup- 
piert worden. 


TABELLE 14. 
Verteilung der Untersuchungsresultate in der Fossa infraclavicularis 
wiihrend des ersten Lebenstages im Verhdltnis zum 
Gewicht bei der Geburt. 


Kérpergewieht Unterdruck in mm Hg 
>500 | 500 =| 200 
| 
2500 6 2 | | 
3000 BD.7 | 12.9% 14.3 2% | | 71 
3010 14 13 | 
3500 43.7 | 15.6 | 
| 
21 11 12 | 4 | 
1000 | 8.3 96 | | 
- | | 
> 4000 r | 4 I | | 
96 | | 


Ks diirfte aus der Tabelle hervorgehen, dass eine sichere 
Beziehung zwischen dem Gewicht des ausgvetragenen Kindes 
bei der Geburt und seiner Capillarresistenz kaum existiert. 

Bei der Untersuchung der Neugeborenen wurde immer auf 
die Farbe der Haut geachtet, um méglicherweise eine Auf- 
fassung tiber die Beziehung zwischen der Capillarresistenz und 
dem Grad des Erythema neonatorum zu bekommen. Diese durch 
aus physiologische, starke Hautrétung erreicht ihr Maximum 
nach 24-—48 Std. post partum und geht dann mehr oder weni 
ger langsam zuriick. Man betrachtet sie als eine, dem Kiilte 
erythem analoge Erscheinung und hat sie als Reaktion der 
Hautgefiisse auf die im Vergleich zur Temperatur im Uterus 
relativ niedrige Aussentemperatur und auf iibrige fiir das neu 
geborene Kind fremde Hautreize aufgefasst. Wenn man eine 
Beziehung zwischen dem Grad des Erythems und der Capillar 
resistenz konstatieren kénnte, so wiirde dieses eine Erklirung 


und eine Stiitze fiir die Richtigkeit der Beobachtungen Bayes 
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liber eine anfangs ausgesprochene, jedoch rasch abnehmende 
» Endothelasthenie» sein. 

Jedes ausgesprochene Erythema neonatorum ist also notiert 
worden. Es wurden 43 derartige Fiille in der ganzen Serie an 
vetroffen. Begreiflicherweise kann es oftmals schwer sein zu 
entscheiden, wo das Kind in dieser Hinsicht untergebracht 
werden soll, und eine derartige subjektive Einteilung des Ma 
terials kann eine ziemlich grobe Fehlerquelle enthalten. Nach 
allgemeiner Auffassung kommt das Erythema neonatorum bei 
praktisch genommen allen Neugeborenen vor, und da in der 
hier vorgenommenen Einteilung nur 43 von 108 untersuchten 
Kindern als »rot» notiert wurden, liegt die Annahme nahe, dass 
noch eine Anzahl dazu geziihlt werden miissten. Méglicherweise 
kann das Erythem in einem Teil der Fille so schnell zuriick 
gegangen sein, dass die Kinder schon bei der ersten Unter 
suchung nieht mehr als »rot» imponiert haben. Alle Kinder in 
der Serie mit starker Hautrétung befinden sich indessen unter 
den 43, und auch die wenigen Fiille, bei denen es zweifelhaft 
war, ob ein deutliches Erythem vorlag oder nicht, sind zu dieser 
Gruppe gerechnet. 

Die Fille mit ausgesprochenem Erythema neonatorum sind 
mit den iibrigen verglichen worden, einerseits in bezug auf den 
fiir Erzeugung von Blutung notwendigen Unterdruck, andrer 
seits beziiglich der Prozentzahl positiver Reaktionen iiberhaupt. 
Das Resultat geht aus den Tabellen 15 und 16 hervor, die beide 
die Untersuchung des oberen Teiles des Brustkorbes unterhalh 
des Sehliisselbeines betreffen. 

Kin Studium der beiden Tabellen ergibt, dass die Prozent 
ziffern fiir positive Reaktionen im ganzen bei den Kindern mit 
deutlichem Erythema neonatorum etwas héher liegen. Die Diffe 
renzen sind indessen so unbedeutend das ein Sehluss tiber die 
Bedeutung der Hautrétung fiir das Resultat der Capillar 
resistenzuntersuchung nicht gezogen werden kann. Wie oben 
genannt, erreicht das Erythem sein Maximum im allgemeinen 
nach 24—48 Std., um dann abzuklingen. Beriicksichtigt man 
deshalb in den Tabellen 15 und 16 nur die ersten drei Lebens 
tage, wird der durchschnittliche Prozentsatz positiver Reaktionen 
fiir diese drei Tage 63.7 baw. 60.9. Auch an diesen drei Tagen, 
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TABELLE 15. 


Kinder mit deutlichem Erythema neonatorum. 


Lebenstag | | 2. | 3. | I. Dd. 6. 
Anzahl Untersuchungen! 42 37 33 32 4 3D 30 
Anzahl neg. Fille Mi 13 11 10 13 12 13 
Anzahl pos. DOO 9 9 9 9 8 10 6 
Fille bei Unter- 400 12 7 7 7 6 8 8 

druck yon 300 3 h 6 | 3 4 2 
| (in mm Hg 200 1 3 --- 2 1 1 I 
100 1 
| 4 pos. Fille 59.5 | 64.9 | 66.7 | 68.7 | 594 | 65.7 | 56.7 


TABELLE 16. 


Kinder ohne deutliches Erythema neonatorum. 


Lebenstag | | | 3. | 4. | | 6. | 
| 
| Anzahl Untersuchungen| 64 60 59 14 13 1 10 
| Anzahl neg. Fiille 31 22 1 19 17 13 20 
Anzahl pos. HOO 24 2 2d 17 16 14 10 
Fille bei Unter 400 8 12 11 7 6 9 4 
druck yon 300 ? 3 9 D 
(in mm Hy 200 
| 100 
pos. Fiille 516 | 63.3 | 67.8 | 56.8 | 60.5 | 71.1 | 50.0 
an denen man vorausgesetzt, dass cin Zusammenhang zwi- 


schen Erythema neonatorum und Capillarresistenz besteht 
einen sehiirfer hervortretenden Untersehied) erwarten sollte, 
findet man also Werte, die eher darauf hindeuten, dass eine 
seziehung nicht besteht. 

Nur bei 11 von den 108 untersuchten Neugeborenen ist 
withrend der Beobachtungszeit ein deutlicher //ferus neonato 
rum konstatiert worden. Bei diesen hat keine deutliche Senkung 
der Capillarresistenz im Zeitpunkt fiir das Auftreten des Ikterus 
oder wiihrend der niichst folgenden Tage konstatiert werden 
kénnen. Dieses scheint die Beobachtune Bayrrs (1980, 2) zu 
hestiirken, niimlich, dass zwischen dem Iecterus neonatorum und 
der Capillarresistenz beim neugeborenen Kinde keine Beziehung 
besteht. 
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Die Frage iiber das Vorhandensein einer Beziehung zwischen 
der Capillarresistenz des Neugeborenen und den Lage des Kindes 
bei der Geburt konnte in dem vorliegenden Material nicht zur 
Priifung aufgenommen werden, da 100 Kinder in Scheitellage 
und nur 4 in Steiss- bzw. Fusslage geboren wurden (von den 
iibrigen 4 wurden 3 durch Sectio Caesarea und eines vor An- 
kunft in der Entbindungsabteilung geboren). Es hat sich hier 
nichts nachweisen lassen, was einen Einfluss der Lage des Fétus 
auf die Capillarresistenz andeuten kénnte. Von den untersuchten 
Neugeborenen, die bei der Geburt iiber 2500 g wogen, sind 57 
Knaben und 51 Miidchen. Um eine ev. Bedeutung des Ge- 
schlechts fiir die Capillarresistenz in diesem Alter zu ermitteln, 
wurde das Material in Tabellenform geordnet in gleicher Weise 
wie oben beim Erythema neonatorum (Tabelle 17 und 18). 


TABELLE 17. 


Die Capillarresistenz hei Knaben whrend der ersten Lebensiwoche. 


Lebenstag | | 2. | 3. | 4. | | 6 | 
| 
Anzahl Untersuchungen| 56 DO 4s 40 39 | 4 «640 
Anzahl neg. Fiille 24 1s 14 1D 14 | 12 | 23 
Anzahl pos. | 15 | 14 | 2 | 13 | 10 | 
Fille bei Unter- 400 14 14 2 9 6 | 11 | 6 
druck von 300 3 2 6 | 
in mm Hy 200 2 1 | | 9g 
100 1 | | 
pos. Fiille | 64.0 | 78 | 625 | 641 | 72.7 | 425 


TABELLE 18. 


Die Capillarresistenz bei Madchen wehrend der ersten Lebenswoche. 


Lebenstag | | 2. | 5 | 6. 
: 

Anzahl Untersuchungen] 50 17 44 36 386 | 30 
Anzahl neg. Falle 17 | a6 | 18 | 10 
Anzahl pos. HOO 18 1 18 14 11 14 | 12 
Fille bei Unter- 100 6 D 6 » 6 6 | 6 
druck yon 300 | D i 1 2 | 2 | 2 

in mm Hg 200 | I 2 1 | 1 | 

100 | 

% pos. Fille 
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kin Vergleich zwischen Tabelle 17 und 18 ergibt, dass be- 
treffs der Widerstandskraft der feinen Hautgefiisse gegen Unter- 
druck bei Knaben und Midechen in der ersten Lebenswoche ein 
Unterschied nicht nachweisbar ist. 

Die Untersuchung iiber die Capillarresistenzverhdltnisse am 
oberen Teil des Brustkorbes, gleich unter dem Schliisselbein und 
an der Medialseite des Unterschenkels, die an 108 Neugeborenen 
mit einem Gewicht von iiber 2500 g bei der Geburt wihrend 
der ersten Lebenswoche vorgenommen wurde, hat folgende 
Resultate ergeben: 

1. Am ersten Lebenstage treten die ersten Blutpunkte bei 
Unterdruckwerten auf, die sich mit ziemlich grossen individuel- 
len Variationen um 500 mm Hg gruppieren. 

2. Die Capillarresistenz ist wihrend der ersten Lebenswoche 
im grossen ganzen unverdndert und zeigt keine regelmidssige 
Verschiebung in eine gewisse Richtung. 

3. Eine deutliche Differenz findet sich zivischen der Capil- 
larresistenz am oberen Teil des Brustkorbes und der Medialseite 
des Unterschenkels schon am Neugeborenen. 

4. Erythema neonatorum, Icterus neonatorum, Gewicht bei 
der Geburt und Geschlecht scheinen fiir den Ausfall der Blu- 
tungsprobe keine Bedeutung zu haben. 


| 

| 


KAPITEL IV. 


Die Capillarresistenzverhiiltnisse an 
Friihgeburten. 


Die dominierende Arbeit iiber die Capillarresistenz an 
Priimaturen hat Yurré (1924) ausgefiihrt. Er hat mit der Saug 
glocke und bei variierendem Unterdruck 51 Neugeborene, die 
bei der Geburt unter 2500 ¢ wogen, untersucht. Als Applika- 
tionsstellen fiir die Saugglocke hat er die Fossa infraclavicu- 
laris und Regio ang. scapulae gewahlt. YurrO ist zu der be 
stimmten Uberzeugung gekommen, dass bei den Priimaturen 
eine direkte Beziehung zwischen dem Entwicklungsgrad des 
Kindes, sowie er im Kérpergewicht zum Ausdruck kommt, und 
der Resistenz der feinen Hautgefiisse besteht. Es zeigt sich 
also, je kleiner das Kind ist, ein desto niedrigerer Unterdruck 
ist im allgemeinen erforderlich, um = Blutung hervorzurufen. 
Fortgesetzte Priifungen an einem Teil dieser Kinder haben ge- 
zeigt, dass die Resistenz der Blutgefiisse gegen Saugdruck im 
extrauterinen Leben schnell steigt, wenn sie auch in gewissen 
Fiillen lange niedrig bleiben kann. Uber die Beziehung zwischen 
dem Gewicht bei der Geburt und der Capillarresistenz, hier als 
Blutung bewirkender Saugdruck ausgedriickt, hat YLrrd ein 
ungefiihres Schema aufgestellt. 


Gewicht bei der Geburt Blutaustritt bei ca. 
unter 1000 
1000—1500 
1500—2000 
2000—2500 
2500—3000 
iiber 3000 


or 
or 


150 mm He 
250 mm Hg 
310 mm He 
400 mm Hg 
450 mm He 
520 mm Hg 


\ 
\ 
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Bayer (1930, 2) hat 11 Neugeborene, deren Gewicht bei der 
Geburt zwischen 1000 und 1500 ¢ lag, wiihrend der ersten zwei 
bis drei Lebenstage gepriift. Er hat eine »anfingliche, hoch- 
gradige Endothelasthenie» konstatiert (1. ¢. 5. 59), welche nach 
den ersten drei Lebenswochen nicht mehr nachzuweisen war. 

BernreLp (1931) hat Gelegenheit gehabt, 36 Kinder zu 
untersuchen, die bei der Geburt unter 2500 ¢ wogen. Er meint, 
die von Yxieré gemachte Beobachtung iiber die Beziehung 
zwischen dem Gewicht bei der Geburt und der Capillarresistenz 
nicht bestiitigen zu kénnen. Ein niiheres Studium seines Mate- 
rials und seiner Untersuchungsresultate fiihrt indessen dazu, 
dass sie wirklich Yurrés Auffassung stiitzen kénnen. Wohl 
haben nur 50 % der bei der Geburt unter 2500 @ wiegenden 
Kinder Blutungen nach der Saugprobe aufgewiesen, welche 
Anzahl nur unbedeutend grésser ist als die bei ausgetragenen 
Kindern. Die gréssere Neigung der Priimaturen, bei Unterdruck 
mit Blutaustritt zu reagieren, zeigt sich jedoch am besten, wenn 
man den Unterdruck beriicksichtigt, bei dem die Blutungen her- 
vorzutreten beginnen. Aus BernreLps Tabelle I ergibt sich, dass 
ein deutlich positiver Ausfall in fiinf Fiillen schon bei einem 
Unterdruck von 200 mm Hg erhalten wurde und in weiteren 
fiinf Fiillen bei 300 mm Hg. Die fiinf erstgenannten Kinder 
erwiesen sich indessen als Priimaturen und hatten bei der 
Geburt. ein Gewicht von 1500, 1700, 1800, 2000 bzw. 2450 g, 
und unter den fiinf letztgenannten befanden sich vier, deren 
Gewicht bei der Geburt 2000 ¢ nicht iiberstieg. In einem 
Material von 36 Priimaturen und 19 ausgetragenen Neugebo- 
renen haben also 10 Hautblutungen nach einem Unterdruck 
von héchstens 300 mm Hg aufgewiesen. Von den 10 sind 9 
Priimaturen nur cines ausgetragen und von diesen 9 
wogen 6 bei der Geburt weniger als 2000 g¢. Dieses Verhalten 
muss auf eine gréssere Empfindlichkeit, eine niedrigere Wider- 
standskraft der feinen Hautgefiisse der Friihgeburten gegen 
Saugdruck hindeuten. 

Um das Vorhandensein einer niedrigeren Capillarresistenz 
wiihrend der ersten Lebenstage zu untersuchen, hat BERNrELD, 
wie oben gesagt, an 9 Kindern tiglich bis zum vierten Tage 


g 
Priifungen gemacht. In 5 Fiillen hat bei keiner der Priifungen 
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Blutung erhalten werden kénnen, wiihrend in 4 Fiillen schon 
bei relativ niedrigem Saugdruck mm Hg) Haut- 
blutungen aufgetreten sind. Diese 4 Kinder erwiesen sich in- 
dessen als Priimaturen mit einem Gewicht von 1500, 1530, 1800 
bzw. 2000 ¢. Die negativ reagierenden Kinder hatten bei der 
Geburt ein Gewicht von 2260, 2450, 2600, 3500 und 3750 ge. 

Bayer und teilen Erfahrung, dass die 
Gefiissresistenz bei den Priimaturen wiihrend der niichsten 
Wochen bis Monate nach der Geburt steigt. 

Das Material, das den hier vorgelegten Untersuchungs- 
resultaten zugrunde liegt, ist relativ unbedeutend. 22 Kinder 
sind nach denselben Prinzipien wie die ausgetragenen Neu 
geborenen gepriift worden mit einer Saugglocke von 1 em Dureh 
messer in der Offnung, welehe einerseits am oberen ‘Teil des 
Brustkorbes, andrerseits an der Medialseite des Unterschenkels 
angesetzt wurden. Die Ablesung des Unterdruckeffektes hat im 
grossen ganzen keine Schwierigkeiten gemacht. Nur in einem 
Falle (Nr. 19) war es wegen der starken Hyperiimie bei der 
Priifung am zweiten und vierten Tage unméglich, das Resultat 
abzulesen (am dritten Tage wurde keine Priifunge gemacht). 
Bei 7 von den 22 untersuchten Kindern ist eine roteyanotische 
Verfiirbung der Haut nach der Saugwirkung aufgetreten. Dieses 
gilt nicht speziell fiir die kleinsten der Kinder, sondern verteilt 
sich iiber die ganze Serie (Nr. 5, 7. 8, 10, 13, 17, 19). Zum 
Unterschied von den Verhiiltnissen bei ausgetragenen Neugebo 
renen und Kindern im iibrigen hat einige Male nach Unter- 
druck eine starke, diffuse, leicht cyanotische Rétung der ge 
priiften Hautoberfliichen am Unterschenkel (Nr. 5, 17, 19) kon 
statiert werden kénnen, die sonst nach Kompression mit einer 
kleinen Glasscheibe eine vollstiindig blasse Oberfliiche aufzu- 
weisen pflegt. 

Kine in Tabellenform wiedergegebene Zusammenstellung 
der Untersuchungsresultate tiber die Capillarresistenz bei Friih- 
eeburten am oberen Teil des Brustkorbes (Tabelle 19) ergibt, 
dass Blutungen bei den bei der Geburt kleinsten auffallend 
oft schon bei niedrigen Unterdrucken auftreten und, dass die 
Resistenz der feinen Hautgefiisse gegen Saugdruck grésser 
wird, je héher das Gewicht bei der Geburt ist. Auch wenn die 
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Ubersicht tiher die Capillarresistenzverhiltnisse bei Friithgeburten 


bei der ersten Untersuchung. 


| Erste Blutung 


Kranken 5 Alter bei der|beieinem Unter- 
Nr. gesch. ersten Unter Bemerkungen 
Nr. 2 suchung. 
1} Kkrh | 
150/35} 1220 | 1 Mon. 
2| Kkrh Spontanblutung am 
98/35) 1350 | 3 Wochen selben Tag 
3) Frkl 
1438/35 | 1400 | 7 Std. Tot einen Tag alt 
Kkrh 
643/35 | 1420 | 1 Tag 
Kkrh 
107/36 | 1450 | 4 Tage Tot 13 Tage alt 
6} Frkl 
1404/35 | 1460 | 2 Nr. 6 und 7 Zwillinge 
7| Frkl 
1404/35 | 1500 | 2 Tot 3 Tage alt 
Kkrh 
906/86) 1580 2? Zwilli 
206/36 ae ) || | Nr.& und 12 Zwillinge 
9} Kkrh 
D7 36 | | 7 | | Nv. und 11 Zwillinge 
| 
| | 
1576/35] 1600 | 1 Tag | | 
11} Kkrh | 
58/36} 1620 7 Tage | | 
12| Kkrh | | 
207 36 | 1700 | 5 | 
13] Frkl | 
172% | | 1 Tag | 
14) Kkrh | 
128/35} 1840 3 Wochen } 
| 
1 | Kkrh 
| 684,35] 1860 | 2 Tage | 
| 
| Frkl | | 
1428/35 | 1960 1 Tag 
| | 
17| | | | 
1354/35 | 2230 | 5 Tage | |-+ 
18 | | 
1324/35 | 2260 | 15 Std. 
| 
1316/35 2370 | 15 Sta. | | | 
20 | Frkl | | | | | 
$80/35 | 2450 | 18 Sta. | 
21} Frkl 
| 137H/35 | 2460 | 18 Sta. +] Tot 6 Tage alt | 
| Frki | | 
22 rki 
| 2480 | 7 Std. 
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unbedeutende Anzahl Untersuchungen an und fiir sich nicht zu 
einer bestimmten Ausserung iiber die Verhiiltnisse bei Friih- 
geburten berechtigt, so kann sie wegen der guten Ubereinstim- 
mung mit Yurrés Erfahrungen an einem grésseren Material 
motiviert sein. 

Die vorliegende Untersuchung ist eine weitere Stiitze fiir 
die Beobachtung Yurroés, dass die Resistenz der feinen Haut- 
gefiisse gegen Saugdruck bei Priimaturen in der Zeit gleich 
nach der Geburt ziemlich rasch steigt. Auch Bayer und BERNFELD 
haben diese Beobachtung bestiitigt. Hier sind 8 Priimaturen mit 
wenigstens 14-tiigigem Intervall wiederholt untersucht worden 
(siche Tab. 20; die laufende Nummerierung hier bezieht sich auf 
Tab. 19). Das grésste Interesse bietet Nr. 1. Das Kind wurde die 
ersten 7 Lebensmonate hindurch mit Abstinden von 14 Tagen bis 
zu einem Monat untersucht. In diesem Falle konnte wegen des 
stark priimaturen Zustandes des Patienten im ersten Lebensmo 
nat keine Priifung gemacht werden; das Gewicht lag den ganzen 
ersten Monat gleich oberhalb 1000 ¢. Noch im Alter von einem 
Monat hielt sich das Gewicht des Kindes bedeutend unter dem- 
jenigen, welches es bei der Geburt hatte, und die Gefiiss 
resistenz war auffiillig niedrig. Diese stieg wiihrend der fol 
genden 14 Tage schnell an und nach weiteren 14 Tagen, also 
im Alter von 2 Monaten, konnten keine Hautblutungen mit 
einem Unterdruck von 500 mm Hg hervorgerufen werden. Die 
physiologische Herabsetzung der Resistenz am oberen Teil des 
Thorax’ scheint selbstverstiindlich dadurch verzigert zu werden. 
Im Alter von 2'), Monaten lag die Capillarresistenz immer noch 
in einem Niveau, das einer bedeutend friiheren Entwicklungs- 
stufe entspricht (vergl. Kurve fiir normale Siiuglinge S. 69), 


denn die normale Siuglingskurve ist in diesem Alter auf 300 
—200 mm Hg gesunken. Vom 4. Lebensmonat an setzte in dem 


vorliegenden Falle eine langsame, kontinuierliche Senkung ein. 
Unter den iibrigen Priimaturen, die mit lingerem Zeit- 

intervall untersucht worden sind, diirfte sich die Zeit fiir das 

crreichen des maximalen Capillarresistenzwertes, der den ge- 

wohnlichen Verhiltnissen beim ausgetragenen Neugeborenen | 

entspricht, auf 1—2 Monate belaufen haben. 

Die Untersuchung hat also ungefihr dasselbe Resultat er- 
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Wiederholte 


TABELLE 20. 


Untersuchungen mit der Saugglocke an Friihgebuten. 
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: +t og Blutung beginnt b. einem 
Kranken- OD Alter b © Unterdr. von (in mm Hg) 
Nr gesch. Unters. Bas ‘Fossa infracl Crus 
1 Kkrh 1220 1 Mon. 1130 200 200 200 200 
150/35 1300 400 300 | > 500 500 
2 1470 |> 500 |> 500 |> 500 |> 500 
2"/2 > 1700 |=> 500 500 500 500 
2230 400 400 500 |> 500 
4 > 2480 400 400 HOO HOO 
2810 300 300 500 500 
7 4030 300 300 100 400 
4.| Kkrh 1420 1 Tag 1380 200 200 300 300 
643/35 Mon 2230 400 A00 5OO HOO 
2790 300 300 500 
4'/e 3640 300 300 |> 500 5OO 
6. | Frkl 1460 2 Tage 500 > 500 
1404/35 5 » 500 
u. A00 300 
Kkrh 12 200 5O 
564/35 14 100 
3 Mon. 2660 500 500 500 500 
8.| Kkrh 1530 5 Tage 1400 200 400 
206/36 1 Mon. 1830 300 200 500 
2 2490 300 300 500 500 
3 3070 300 300 500 500 
4 » 3790 200 200 |> 5OO HOO 
9.) Kkrh 1580 7 Tage 1360 200 200 300 300 
57/36 1 Mon. 1710 |> 400 500 [=> 500 [> 500 
2 » 2180 500 400 [> 500 | > 500 
3 2730 100 100 500 [>> 500 
4 3500 200 200 HOO 500 
5 4270 200 200 5OO 500 
10. | Frkl 1576/35) 1600 1 Tag 1500 100 300 
Kkrh 603/35 7 Tage DO 100 
2 Mon. 2240 OO 500 500 | > 500 
11.| Kkrh 1620 7 Tage 1400 100 100 300 300 
58/36 1 Mon. 1700 500 |> 400 300 400 
2 > 2160 300 500 500 
3 2510 300 300 |> 500 |> 500 
4 » 3160 100 100 | > 500 500 
5 3910 200 200 500 500 
12.) Kkrh 1700 Tage 1510 200 
207/36 1 Mon. 1850 300 200 500 500 
2 » 2490 300 300 | > 500 | > 500 
3 » 3070 200 200 500 500 
3800 100 100 500 
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geben, wie es (1924), Bayer (1930, 2) und BeErNrELD 
(1931) gefunden haben. Es diirfte deshalb zweifellos sein, dass 
die bei der Geburt oft niedrige Capillarresistenz bei Friihgeburten 
im Laufe von 1—2 Monaten auf Werte steigt, die fiir ausgetra- 
gene Kinder als normal anzusehen sind und dass erst danach 
die fiir Siiuglinge physiologische Senkung der Capillarresistenz 
am oberen Teil des Thorax’ beginnt. Die genannte initiale 
Steigerung kann indessen nicht als pathologischer Verlauf 
betrachtet werden. Das biirgerliche Alter des zu friih gebore 
nen Kindes kann keine entwicklungsbiologische Bedeutung 
haben, und der Zustand, in welchem sich die Blutgefiisse bei 
der Untersuchung befinden, entspricht mit grosser Wahrschein- 
lichkeit nur einem normalen Entwicklungsabschnitt. In Fall 
Nr. 1 z. B., wo das Kind nach der Berechnung zwei Monate 
zu friih geboren ist, zeigt es sich, dass die Capillarresistenz- 
verhiiltnisse im Alter von zwei Monaten denjenigen entsprechen, 
die man beim ausgetragenen Neugeborenen normalerweise 
findet. 

Sieben Kinder (Nr. 6, 16, 17, 18, 19, 20, 22) waren in der kur 
zen Zeit (héchstens 11 Tage) wiihrend Mutter und Kind in der 
Entbindungsabteilung lagen, wiederholt Gegenstand der Unter- 
suchung. Von diesen wies Nr. 16 am ersten Lebenstage bei 
einem Unterdruck von 500 mm He keine Blutung auf, und die 
weiteren Priifungen bis zum siebenten Tage einschl. fiihrten im 
ganzen zu demselben negativen Resultat. Die iibrigen Fiille in 
dieser Gruppe ergaben eine, wenn auch nicht besonders aus 
gepriigte Herabsetzung der Gefiissresistenz, insofern als alle 
bei einem niedrigeren Unterdruck als 500 mm Hg Blutpunkte 
in der Haut des oberen Thoraxteiles aufwiesen. Wiederholte 
Priifungen an diesen Kindern ergaben bei der letzten Unter- 
suchung ungefiihr dasselbe Resultat wie bei der ersten, was 
dafiir spricht, dass eine Verschiebung der Capillarresistenz in 
einer so kurzen Zeit wie 7—-11 Tage nicht zustande kam. 

Schon bei dem viel zu friih geborenen Kinde kann oft ein 
vollkommen deutlicher Unterschied zwischen der Capillar- 
resistenz am oberen Teil des Brustkorbes und an der Medial- 
seite des Unterschenkels konstatiert werden, was hier unter 
strichen werden soll. Eine Verschiedenheit in bezug auf die 
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Festigkeit und den Turgor der iiberall weichen und nachgiebi- 
ven Haut dieser kleinen Kinder ist am Brustkorb und am Unter- 
schenkel wenigstens nicht ohne weiteres merkbar. 

Yureé weist darauf hin, dass die Friihgeburten, bei denen 
Hautblutungen nach Unterdruck mehr ausgebreitet und relativ 
leicht auftreten, im allgemeinen die ersten Lebenstage sterben. 
Er fiigt jedoch hinzu, dass hierbei viele Ausnahmen beobachtet 
sind. 4 von den hier untersuchten Priimaturen sind in friihem 
Stadium ad mortem gekommen (Nr. 3, 5, 7 und 21). Nr. 3 
starb 24 Std. alt und eine pathologisch-anatomische Unter- 
suchung wurde nicht vorgenommen. In Fall Nr. 7, wo der Tod 
am 4. Tage eintrat, konnten als Todesursache nirgends Blu- 
tungen oder andere Schiiden makroskopisch beobachtet wer- 
den. Nr. 21 war ein relativ grosses Kind, es wog bei der 
Geburt 2400 ¢, zeigte Misshildung des Kopfes und der Extremi- 
titen und war auf Vit. org. cordis verdiichtigt. Obduktion 
wurde in diesem Falle, wo das Kind 7 Tage lebte, nicht vor- 
genommen. Nr. 5 ein kleines, aber lebhaftes Kind mit anfiing- 
lich gutem Allgemeinzustand kam am 13. Lebenstage in einer 
Infektion der oberen Luftwege mit hinzukommender rechts- 
seitiger Pleuropneumonie ad exitum. Der fiir Blutung notwen- 
dige Unterdruck bei der ersten Untersuchung zeigt bei diesen 
vier Kindern (siehe Tab. 19) variierende Werte, und dieses 
eeringe Material gibt keine Méglichkeit zu einer Stellungnahme 
zur Frage iiber die Beziehung zwischen Lebensfihigkeit und 
Capillarresistenz. Dass letztere bei den kleinen Primaturen, 
die innerhalb der niichsten Tage nach der Geburt sterben, von 
Fall zu Fall ziemlich betriichtlich wechseln kann, zeigen die 
Fille 3 und 7. Der erstere Fall wies schon bei einem Unter- 
druck von 100 mm He Hautblutungen auf, der letztere erst 
be? 500 mm He. 

1. Die hier ausgefiihrte Untersuchung bestdtigt also 
Beobachtung tiber die Beziehung zwischen dem Gewicht bei der 
Geburt und der Capillarresistenz, die bei den kleinsten Friih- 
geburten gering ist. 

2. Die Capillarresistenz hat tm ersten oder in den ersten 
Lebensmonaten in solchen Fdllen einen relativ schnellen Anstieg 
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gezeigt, bis herauf zu Werten, die denjenigen des ausgetragenen 

Neugeborenen entsprechen; danach beginnt sie wieder zu sinken. 
3. Schon bei den neugeborenen Prématuren zeigt sich ein 

deutlicher Unterschied zwischen der Capillarresistenz am oberen 

Teil des Brustkorbes und der Medialseite des Unterschenkels. 


4. Um eine Beziehung zwischen Lebensfihigkeit und Capil- 


larresistenz zu konstatieren, war das Material zu gering, ein 
konstantes Verhalten diirfte hier jedoch nicht vorliegen. 


| 


KAPITEL V. 


Faktoren, die zu den Variationen der Capil- 
larresistenz in verschiedenem Alter und an 
verschiedenen Teilen des 
Korpers beitragen. 


Im einleitenden Kapitel sind die verschiedenen Faktoren 
niher beriihrt worden, die allgemein auf die Capillarresistenz 
einwirken kénnen. Im folgenden beabsichtige ich einige Ge- 
sichtspunkte beziiglich der primiren Ursachen fiir die Varia- 
tionen der Capillarresistenz unter normalen Verhiiltnissen in 
verschiedenem Alter und an verschiedenen Teilen des Kérpers 
darzulegen. Die Ursachen diirfte man teils in den Eigenschaften 
der Haut und teils in der Beschaffenheit der Blutgefiisse zu 
suchen haben, 


Die Eigenschaften der Haut. 


Die Dicke der Epidermis muss selbstverstiindlich in besag- 
ter Hinsicht fiir solehe Stellen von Bedeutung sein, wo diese 
Hautschicht besonders stark entwickelt ist, wie in der Planta 
pedis und der Vola manus. Untersuchungen an Erwachsenen 
haben gezeigt, dass die Dicke der Hornschicht auf der Wange, 
dem Ober- und Unterarm, in der Nabelgegend und auf dem 
Unterschenkel nur jiusserst geringfiigige Unterschiede darbietet 
und in den genannten Regionen sich auf héchstens ca. 0.1 mm 
beliiuft. Im Kindesalter hat sich fiir die Dicke der Epider 
missehicht auf dem Arm im Durchsehnitt 0.o.—0.1 mm ergeben, 
auf dem Bauch 0.0—0.06 mm (Becker 1935). Es kann somit 
angenommen werden, dass die Hornschicht auf den in der vor- 


| 
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liegenden Arbeit untersuchten Hanutregionen keine Rolle fiir 
die Variationen in der Capillarresistenz spielt. In die gleiche 
Richtung weist auch der Umstand, dass die sehr diinne Horn- 
schicht des Neugeborenen wiihrend der ersten Lebensmonate 
schnell zunimmt (Koroterr 1902), wiihrend die Capillarresistenz 
vleichzeitig abfillt. 

v. Borpety (1930), dessen Material sich ausschliesslich aus 
Erwachsenen zusammensetzt, betrachtet die variierende Dicke 
und Elastizitiit der Haut als die wichtigste Ursache fiir die 
Differenzen der Capillarresistenz in verschiedenen Hautregionen. 
Ungefiihr die gleiche Ansicht friiher von vy. Leszczynski 
(1928) gveiiussert worden, welcher der Meinung ist, dass eine 
Blutung am Jeichtesten in diinner, durchsichtiger Haut hervor 
verufen wird. Dieses kann sicher nicht allgemeingiiltig sein, 
aber méglicherweise fiir die Verhiiltnisse im erwachsenen Alter 
velten. Bei der Priifung mittels Saugglocke auf der feinen, 
durchsichtigen Haut des Neugeborenen indessen bekommt man 
erst bei sehr hohem neeativen Druck eine Blutung; dieses 
deutet an, dass, zumindest im Siiuglingsalter, andere Faktoren 
als die Dicke der Haut entscheidend fiir den Ausfall der 
Capillarresistenzprobe sind, 

(1931) ist zu der Auffassung @velangt, dass die Dichte 
und Festigkeit des die Blutgefiisse umgebenden Gewebes dafiir 
massgebend ist, ob die Capillaren bei einem bestimmten Druck 
zerreissen oder nicht. Um dieses zu beleuchten, vergleicht er 
eine Capillare mit einer diinnen Gummiblase, die sich bei einer 
allmiihlich stattfindenden Drucksteigerung ausdehnt. Dureh 
eine um die Gummiblase angebrachte Hiille aus festerem 
Material wird die Ausdehnune der Blase begrenzt und diese 
dadurch am Zerreissen gehindert. Giitts Auffassung, die auch 
HoLMGren (1932) teilt, scheint sich der Yiurrés (1924) zu niihern. 
Letzterer betont, dass bei Neugeborenen fiir das Ergebnis der 
Capillarresistenzuntersuchungen der je nach Lokalisation und 
anatomischer Beschaffenheit der Tlaut variierende Gewebs 
druck von Bedeutung ist. 

Gemiiss Yurrés und Giritts Auffassung tiber die Bedeutung 
des Gewebsdruckes fiir die Capillarresistenz sollte man zu der 
Erwartung berechtigt sein, dass ein stark herabgesetzter Ge 
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websturgor, z. B. bei atrophischen Siiuglingen oder kachek- 
tischen Individuen eine deutlich herabgesetzte Capillarresistenz 
zur Folge hat. Fronraut (1922) hat hervorgehoben, dass dieses 
der Fall sein kann. Es hat sich jedoch gezeigt, dass die Er- 
fahrungen in diesem Punkte auseinander gehen; so ist nach 
Hecuts (1907) und Sreruans (1921) Auffassunge der Turgor der 
Haut fiir das Ergebnis der Capillarresistenzpriifung bedeutungs- 
los. Es mag hier auch erwihnt werden, dass Hasen (1927) in 
anderem Zusammenhang behauptet hat, der Gewebsdruck in 
der Haut auf verschiedenen Kérperteilen weise kaum_ einen 
grésseren Unterschied auf. Eine iihnliche Erfahrung ist schon 
vorher von GILDEMEISTER und HorrMann (1922) hervorgehoben 
worden; der gleichen Ansicht ist auch Krocu. 

Um mir womdglich eine eigene Auffassung iiber die Be 
deutung des Turgors fiir das Ergebnis der Capillarblutungs 
probe mittels der Saugglockenmethode zu bilden, habe ich die 
Capillarresistenz bei 9 atrophischen Siiuglingen mit stark heral 
gesetztem Turgor untersucht. Da die Capillarresistenz sich, 
wie oben gezeigt wurde, im Siiuglingsalter von Monat zu Monat 
‘indert, sind die Untersuchungsergebnisse (siehe Tab. 21) teils 
mit den niedrigst gefundenen Capillarresistenzwerten in’ der 
betreffenden Hautregion innerhalb der entsprechenden Alters- 
gruppe der als »normalresistent» angesehenen Kinder (s. Tab. 4a) 
und teils mit den Medianwerten der gleichen Gruppen verglichen 
worden; dieses wird in Abb. 15 veranschaulicht. 

Aus Abbildung 15 geht hervor, dass nur bei 2 von den unter- 
suchten Kindern Capillarresistenzwerte beobachtet werden konn- 
ten, die unter den niedrigst festgestellten Normalwerten liegen. 
Dieses Verhalten ergab sich in den Fiillen 38 und 7 am oberen 
Teil des Rumpfes sowie im Fall 7 auch am Unterarm. Es soll 
hier hervorgehoben werden, dass Fall 3 bei subjektiver Sehiitz- 
ung unter siimtlichen 9 Fillen die am wenigsten ausgesprochene 
Herabsetzung des Gewebsturgors hatte. In Fall 4 werden die 
niedrigsten »Normaiwerte» in der Regio frontalis, Fossa infra- 
¢lavicularis, dem Antebrachium und der Regio glutaealis tangiert. 
Vollig oberhalb der niedrigst beobachteten »Normalwerte» liegen 
die Kurven der Fille 2, 5 und 6, sowie die vereinzelten Beob- 
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bezw. Medianwerten in entsprechenden, als »normalresistent» 
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achtungen in den Fiillen 1, 8 und 9, welche ebenfalls in der 
Niihe oder oberhaib der Medianwerte liegen. 

Die vorgenommene Untersuchung liefert also keinen Beleg 
fiir die Annahme, dass der Turgor der Haut von einer greifbaren 
Bedeutung fiir den Ausfall der Capillarresistenzprobe ist. Selbst 
verstiindlich kann man auf Grund der Untersuchungsergebnisse 
nicht zu behaupten wagen, dass der Turgor bedeutungslos ist, da 
teils das Material an untererniihrten Kindern nur gering war 
und teils die Schwankungen der Capillarresistenz von Fall zu 
Fall sehr gross sein kénnen und im iibrigen die Capillarresistenz 
verhiiltnisse der hier gepriiften atrophischen Siiuglinge unbe 
kannt sind. 


Die Beschaffenheit der Blutgefiisse. 


Hecur (1907) und Riva-Rocer (1919) haben hervorgehoben, 
dass die Unterschiede der Capillarresistenz an verschiedenen 
Teilen des Kérpers im wesentlichen yon der Beschaffenheit der 
Blutgefiisse abhiingen und nicht vom cutanen und subcutanen 
Gewebe. Diese Ansicht begriindet Hecur mit dem Sachverhalt, 
dass er auf dem Brustkorb lateral die gleichen Capillarresistenz 
werte gefunden hat wie in der Mittellinie, wo die Haut bedeut 
end fester an die Unterlage fixiert ist. Wie oben erwihnt wurde, 
fand er bei herabgesetztem Turgor magerer Siiuglinge ebenfalls 
keine Veriinderung der Capillarresistenz. 

Fronvratt (1922) setzt die nach unten hin zunehmende Capillar 
resistenz mit Faktoren in Zusammenhang, die durch den hiimo 
statischen Druck bedingt sind. Seine Auffassung tiber das 
wesentliche Moment der Widerstandsfihigkeit der Capillaren 
gegen Unterdruck scheint mit der Sreruans (1920) zusammenzu 
fallen, insofern dieser und auch spiiter WaLrernOrer (1925) die 
Bedeutung der Stiirke des Capillartonus fiir den Ausfall der 
Capillarresistenzprobe betonen. So schreibt Sreruan: »Wech 
selnde Tonisierung...bedingt die Inkonstanz des Stauungs 
phinomens...» ec. S. 439, 1920). WaLrernérer sagt: 
>»... immer entsprach der Ersehlaffung (der Kapillarwand) ein 
gesteigertes, der Kontraktion ein verringertes E. S. (Endothel- 
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symptom). Die Blutaustritte zeigten sich abhiingig von dem 
Kontraktionszustand ihrer Kapillarwand» (I. ¢. S. 1820, 1925). 
In anderem Zusammenhang erwiihnen Lewis und Harmer (1926), 
dass »the tendency to rupture might be ascribed simply to lack 
of tone in the vessels affected, whereby they are unable to 
resist over distension» (1. e. 8. 344). 

Bevor ich weiter gehe, will ich wegen der Unklarheit, die 
betreffs des Tonushegriffes herrseht, und auf die u. a. von 
Bocer und Werz.er (1936) hinweisen wurde, diesen etwas niiher 
heriihren. Die Capillarwand hat durch ihre lebenden, kontrak- 
tilen Gebilde, welche sie von einem elastischen Réhrensystem aus 
»totem Material» unterscheiden, die Fiihigkeit, ihre elastischen 
Kigenschaften stiindig zu dindern. Wenn man von der Voraus- 
setzung ausgeht, dass diese kontraktilen Gebilde sich nieht ver- 
iindern, diirften in der Capillarwand die gleichen Verhiiltnisse 
herrschen, wie sie einen Gummischlauch charakterisieren, d. h. 
die elastische Eigenschaft wiirde ganz durch eine physikalische 
Grésse, den Elastizitiitsmodul, ausgedriickt werden. Die leben- 
den kontraktilen Gebilde in der Capillarwand besitzen jedoch, 
wie erwiihnt, die Fihigkeit, durch Anderung ihrer Liinge in 
jedem Augenblick in den Zustand der Capillarwand einzugreifen 
und deren elastische Eigenschaften umzugestalten. Es diirfte 
weder theoretisch noch praktisch etwas dagegen einzuwenden 
sein, wenn man in einem gegebenen Augenblick das Gefiiss als 
eine reine physikalische Grésse betrachtet, dessen  elastische 
Kigenschaften dureh den im Augenblick herrschenden Elastizi- 
tiitsmodul definiert sind. Hierbei muss man jedoch daran den- 
ken, dass dieser Elastizitiitsmodul dureh das Eingreifen der 
kontraktilen Gebilde innerhalb einer @ewissen, bestimmten 
Grenze bei ein und demselben Gefiiss schwanken kann; bei 
einer Belastungsiinderung bekommt die Wand ganz 
andere elastische Eigenschaften. Dieser »funktionelle Elastizi- 
tiitsmodul» diirfte dem »Tonus» der Literatur am niichsten 
kommen; im folgenden werde ich diesen Begriff. in) Uberein- 
stimmung mit cbiger Erklhirung gebrauchen. 

Voraussetzung fiir den Durehtritt roter Blutkérperehen 
durch eine intakte Gefiisswand ist die Verbreiterung der 
Strombahn und die gleichzeitig stattfindende Verlangsamung 
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des Blutstromes, die bei Stagnation des Blutes im Capillar- 
gebiet als Folge eines Abflusshindernisses eintritt. Die bei der 
Stauung eintretende Erweiterung des Gefiisslumens begiinstigt 
somit den Durchtritt der roten Blutkérperchen durch die Wand. 
Der Grad der eintretenden Gefiisswandverdiinnung muss also 
als abhiingig von dem relativen Capillarkaliber betrachtet wer- 
den, welches in dem betreffenden Gefiissgebiet vor Staungs- 
beginn vorhanden ist; der Tonus der Capillaren kénnte also auf 
diese Weise vermutlich zum Ausfall der Capillarresistenzprobe 
in gewisser Beziehung stehen. 

Der hydrostatische Druck erzeugt in einem elastischen 
Réhrensystem durch die nach unten zunehmende Belastung der 
Wiinde ein Bestreben nach Ausdehnung derselben. Fiir das 
Capillarsystem wiirde dieses eine gesteigerte Blutfiille der am 
tiefsten gelegenen Kérperteile bedeuten, was auch in der Tat 
in gewisser Ausdehnung der Fall ist. Fiir eine derart ge- 
steigerte Blutfiille spricht die Volumzunahme des Fusses, die 
eintritt, wenn die Versuchsperson nach Horizontallagerung eine 
Zeit lang steht. Hieran sind jedoch nicht nur hiimostatische 
Faktoren beteiligt, sondern u. a. auch der gesteigerte Nutri- 
tionsbedarf der Muskulatur. Bezeichnender sind in dieser Hin- 
sicht Venendruckmessungen, die u. a. v. RECKLINGHAUSEN (1906), 
Hooker (1911), Carrirr und RenperG (1923), sowie CLARK, 
Hooker und Weep (1934) vorgenommen haben. Carrier und 
RenserG haben die Sehwankungen des Venendruckes im 
menschlichen Fuss bei verschiedenen Kérperhaltungen unter 
sucht; sie haben gefunden, dass der Venendruck im Fuss bei 
allmiihlichem Senken desselben ziemlich schnell ansteigt, ob 
wohl er die ganze Zeit tiefer liegt als der hydrostatische 
Druck. Carriers und Renusercs Ergebnisse stimmen gut mit 
den Beobachtungen tiberein, die vorher v. ReckLINGHAUSEN und 
Hooker gemacht haben. Der capillare Blutdruck ist u. a. von 
Carrier und RenperG (1923), (1923), sowie Lanpis (1930) 
untersucht worden; diese haben feststellen kénnen, dass der 
capillare Blutdruck bei Senkung des Fingers unter Herzhiéhe 
zu Werten ansteigt, die nahezu den theoretischen hydrosta- 
tischen Druck erreichen. Wird der Finger iiber das Herzniveau 
gehoben, tritt keine Veriinderung des venésen Capillardruckes 
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im Vergleich zu den Verhiiltnissen in Herzhéhe ein. Die ver- 
mcehrte Belastung, die also auf die Wand der tief gelegenen 
Blutgefisse ausgeiibt wird, muss selbstverstiindlich gesteigerte 
Anspriiche an deren Widerstandsvermégen zur Folge haben. 

Kine Capillarwand mit niedrigem Tonus ist nachgiebiger 
gegen Druckinderungen, die durch hiimodynamische Umstiinde 
hedingt sein kiénnen, als eine Capillarwand mit hohem Tonus; 
letztere ist der Zerreissungsgefahr bei identischem Wanddruck 
in geringerem Masse ausgesetzt. Die Capillaren in einem Ge- 
fiissgebiet mit hohem Capillartonus kénnen ziemlich betriicht- 
lichen Drucksteigerungen standhaltea. Lewis und seine Mit- 
arbeiter haben gefunden, dass die Capillaren bei vélliger 
Kontraktion (durch Adrenalin) dem Bluteintritt bis zu einem 
Druck von 90—100 mm Hg Widerstand leisten kénnen; dila- 
tiert, kénnen sie sich zusammenziehen und dabei den Inhalt 
gegen einen Druck von mindestens 50—60 mm Hg _ hinaus- 
pressen. Die feinen Blutgefiisse, die einem bedeutenden hydro- 
statischen Druck ausgesetzt sind, bleiben meist relativ gut 
kontrahiert (Lewis und Heyna., 1928); doch kénnen die feinsten 
Blutgefiisse auch bei maximaler Kontraktion betriichtlichem 
Druck lingere Zeit nicht widerstehen. Dieses diirfte unter 
physiologischen Verhiltnissen nicht der Fall sein, da schon 
leichte Muskelbewegungen zum Vorwiirtstreiben des vendsen 
Blutes beitragen. 

Ks darf somit vermutet werden, dass die in Richtung von 
oben nach unten zunehmende Belastung der Gefiisswinde einen 
nach unten hin immer héher werdeyden Capillartonus mit sich 
fiihrt. Die Anpassung des Gefiissystems an die nach und nach 
eintretenden Capillardruckveriinderungen beim Menschen ge- 
schieht allmihlich wiihrend des ganzen ersten und vielleicht 
auch des zweiten Lebensjahres, und nimmt dann die endgiiltige, 
charakteristische Beschaffenheit an, die durch die aufrechte 
Kérperhaltung bedingt wird. Diese Anpassung diirfte schon 
im friihesten Lebensabschnitt des Kindes beginnen, denn schon 
hier werden die Gefiisse vom himostatischen Druck beeinflusst. 
Schon der junge Siiugling pflegt ja immer den Kopf etwas 
héher liegen zu haben als die Fiisse; wenn er aus dem Bett 
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gehoben wird, geschieht dies selbstverstiindlich immer mit dem 
Kopf am héchsten. 

Beim Neugeborenen, wo der hydrostatisehe Druck noch 
nicht auf die Blutgefiisse hat einwirken k6énnen, sollte man 
hinsichtlich des Capillartonus am ganzen Kérper gleichartige 
Verhiiltnisse finden. Wiire die von verschiedenen Seiten 
(vergl. S. 128) vorgetragene Ansicht richtig, dass die Capillar 
resistenz vom Wandtonus der capillaren Blutgefiisse abhingig 
sei, diirfte aueh die Capillarresistenz beim Neugeborenen am 
ganzen Kérper gleich sein. Dies ist auch im = grossen und 
ganzen der Fall, jedoch nieht véllig. Schon beim Neugebore 
nen ist in den meisten Fiillen insofern eine kleine Differenz 
zwischen dem oberen Teil des Brustkorbes und dem Unter 
schenkel in dieser Hinsicht beobachtet worden, als Blutung 
sich im allgemeinen in der erstgenannten Region etwas leichte: 
erzeugen Lisst als in der letzteren (vergl. Tabelle 12 und 13). 
Dieses Verhalten diirfte in sich sehliessen, dass nicht allein 
mit der Hiimostase zusammenhiingende Faktoren die Entwick 
lung der innerhalb verschiedener Hautgebiete normalweise 
variierenden Capillarresistenz beeinflussen. Der oben (S. 85) 
angefiihrte Umstand, dass man im Einzelfalle nicht immer eine 
ausgesprochene Kovariation der Capillarresistenz in den ver 
schiedenen Hauthezirken findet, spricht ebenfalls dafiir. Weiter 
kann man bestimmte Capillarresistenzunterschiede in gleichem 
Kérperniveau, B. in der Armbeuge und Ellenbogen 
hbeobachten, wo man entsprechend dem oben gesagten unge 
fiihr gleichen Capillartonus finden sollte. Ebenso findet man 
an der Stirn durehgehend eine etwas héhere Capillarresistenz 
als in der Schliisselbeingrube, obwohl diese beiden Bezirke 
wegen ihrer Lage tiber Herzhéhe gleichen Capillardruck haben 
und somit méglicherweise auch gleichen Capillartonus. Diese 
Beobachtungen darf man mit grésster Wahrscheinlichkeit so 
auslegen, dass auch die Kigenschaften der Haut fiir den Aus 
fall der Capillarresistenzprobe von Bedeutung sein miissen. 

Nach Inévar (1982) darf man erwarten, dass verschiedene 
Kérperregionen variierende bhiologische Beschaffenheit haben; 
er hebt die Méglichkeit einer Beziehunge derartiger funktioneller 
regionirer Unterschiede zur Capillarresistenz hervor. 


} 
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Der Tonus der capillaren Blutgefiisse und die cutane 


Histaminreaktion. 


Eine lokale Hautreaktion nach Einfiihrung kleiner Mengen 
Histamin, /-Imidazolylaethylamin, in die ‘iussersten Schichten 
der menschlichen Haut ist erstmalig von Eprincer (1913) be- 
schrieben worden. Er beachtete besonders das an die Ur- 
ticariaquaddel erinnernde lokale Odem, dessen Entstehung er 
auf Grund gewisser Umstinde zu dem Histamineffekt in Be- 
ziehung setzte. Ausfiihrlicher ist die Histaminreaktion in der 
Haut von Lewis und Grant (1924) behandelt worden. Wenn 
man eine Histaminlésunge von schwacher Konzentration mittels 
einer Nadel in die Haut einfiihrt, entsteht nach ca. 20 Sekun- 
den eine kleine zentrale Rétung und recht bald danach ein 
Reflexerythem, ein »roter Hof», der bei normaler Zirkulation 
die zentrale Rétung voéllig deckt und schnell bis zu einer ge- 
wissen Grenze in die Umgebung iibergreift. Nach einigen 
Minuten entsteht an der Stelle der zentralen Rétung ein Odem, 
eine kleine Quaddel, die nach 3—5 Minuten mit einem Durch- 
messer von 4—6 mm ihr Maximum erreicht und sich danach 
allmihlich zuriickbildet. Die ganze Reaktion ist nach etwa 
einer Stunde wieder verschwunden. 

Lewis hat diese Reaktionsweise der Haut gegeniiber Hista- 
min folzendermassen gedeutet: 1. Rein lokale Erweiterung der 
kleinsten Blutgefiisse, vor allem der Venen, als Folge einer 
direkten Histaminwirkung auf die Gefiisswiinde. 2. Ausgedehnte 
Dilatation der umliegenden Arterioli mit einer nachfolgenden, 
durch lokalen Reflexmechanismus ausgelésten, erhéhten Str6- 
mungsgeschwindigkeit des Blutes, wodurch der »rote Hof» 
entsteht. 3. Gesteigerte Gefiisspermeabilitit durch direktes 
EKinwirken des Giftes auf die Gefiisswiinde. Beziiglich der 
Punkte 1 und 3 diirfte allgemeine Einigkeit herrschen; dagegen 
hat Punkt 2 Veranlassung zu Diskussionen gegeben. Lewis 
sieht somit das Reflexerythem als rein durch die Arteriolen 
hedingt an; die kleinsten Gefiisse, die endothelialen Arterien 
und Venen, sowie die Capillaren sollen nach ihm véllig passiv 
ausgedehnt werden. Als Beleg fiir diese Auffassung  fiihrt 


| 
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Lewis u. a. die Beobachtung an, dass der »rote Hof» an einem 
Arm mit véllig unterbrochener Zirkulation nicht sichtbar wird; 
er tritt erst dann hervor, wenn nach Wiederherstellung des 
Armkreislaufes die darauf folgende reaktive Hyperiimie ver 
schwunden ist. Nach Lewis kann eine aktive Erweiterung der 
kleinsten Blutgefiisse hierbei nicht in Frage kommen, da diese 
unter solechen Umstinden schon wiihrend der Zirkulations 
unterbrechung Blut aus der Umgebung aufgenommen  hiitten 
und der »rote Hof» schon dann hervorgetreten wiire. Gegen 
die Auffasung von Lewis opponiert Krocu. Er weist darauf 
hin, dass ein venéser Blutdruck von 20—40 mm He _ bei 
gestautem Arm keine derartige Erweiterung der Venen er 
zeugen kann, die mit den Veriinderungen am_ reflektorischen 
»roten Hof» vergleichbar ist. Es ist nicht wahrscheinlich, dass 
eine so hohe lokale Drucksteigerung in den kleinen Gefiissen 
der reflektorisch-hyperimischen Zone zustande kommt, die mit 
grésseren Venen von nur wenigen mm Blutdruck in reichlicher 
offener Verbindung stehen. Messungen des Capillardruckes im 
roten Hof» nach drei verschiedenen Methoden haben gezeigt, 
dass der Druck zwischen 10—-i8 em H.O schwankt, demnach 
also innerhalb der Grenzen des normalen Capillardruckes liegt. 
Kin gut ausvebildeter »roter Hof» bleibt unveriindert, wenn der 
arterielle Blutdruck auf Null reduziert. wird, und wenn das Blut 
hierbei mechanisch entfernt wird, kehrt es langsam aus den 
umliegenden Venen wieder zuriick. Krocu weist darauf hin. 
dass dieses nur bei erweiterten Gefiissen méglich ist und sichei 
nicht der Fall wiire, wenn sie nur dureh den arteriellen Blut 
druck gedehnt wiiren. Am Kaninchenohr hat Kroc bei ent 
sprechender Reaktion beobachten kénnen, dass sich die Capil 
laren friiher erweitern ais die Arteriolen, die erstere mit Blut 
versorgen. Krocu ist der Ansicht, dass die kleinsten Arterien, 
die Capillaren und die kleinen Venen gemeinsam aktiv an der 
Bildung des Reflexerythems beteiligt sind. 

Der Reflexmechanismus der Haut, welcher dem Reflexery 
them zugrunde liegt, ist an die peripheren Nervenfibrillen 
gebunden, die ein sehr feines Netzwerk in den jiussersten 
Schichten der Haut bilden. Der Reflex ist normalerweise iiber 
einen viel grésseren Bezirk ausgedehnt als ihn der »rote Hof» 
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einnimmt, dessen Grésse nach Lewis von der Stiirke der 
Ursprungsreizung abhiingig ist und ebenso wie die Intensitit 
des Erythems zum grossen Teil durch den Tonus der Capillaren 
und feinen Venen bestimmt wird. Bei Benutzung stirker kon- 
zentrierter Liésungen breitet sich die Rétung iiber einen griésse- 
ren Bezirk aus, doch nur bis zu einer bestimmten Grenze; diese 
iiberschreitet sie auch bei noch so starker Konzentration nicht. 
Der maximale Hof hat immer den gleichen Umfang. Auch 
Roussy und Mosincer (1932) betonen den auffallenden Einfluss 
des vasomotorischen Zustandes auf die cutane Histaminreak- 
tion, z. B. in spontanen Erythemflecken oder auf vorher be- 
strahlten Bezirken. 

An Kindern in verschiedenem Alter habe ich die Haut- 
reaktion auf Histamin an verschiedenen Kdérperteilen einer 
Priifung unterzogen; ich setze dabei die Richtigkeit der Auf- 
fassung Lewis’ voraus, dass der Gefiisstonus fiir die Ausbreitung 
und Intensitit des Reflexerythemes entscheidende Bedeutung 
hat. Derartige Untersuchungen mit Beobachtung des Reflex- 
erythemauftretens sind schon friiher ausgefiihrt worden. Srarr 
(1930) hat durch einen feinen Nadelstich Histamin in die Haut 
des Unterschenkels vom Knie bis hinunter zum Fussriicken 
eingefiihrt. Er stellt fest, dass die Reaktion sich in der Regel 
am Knie etwas schneller entwickelt und dort etwas intensiver 
ist als weiter distal. Roussy und Mosincer (1933) fanden, dass 
der Histamineffekt in der Haut auf bedeckten Kérperteilen in 
erwihnter Hinsicht bedeutend stiirker ist, wiihrend die Hand, 
der Fussriicken und die Vorderseite des Unterschenkels eine 
weit weniger intensive, langsamer in Erscheinung tretende 
Reaktion aufweisen. Ask-Urmark in Lund (nicht publ.) hat, wie 
er mir freundlicherweise mitteilt, bei Erwachsenen an der 
Vorderseite des Rumpfes eine nach unten hin abnehmende Aus 
breitung des Histaminerythemes beobachtet. 

Die Untersuchung des Histamineffektes auf der Haut wurde 
von mir an liegenden Kindern vorgenommen. Mit Hilfe einer 
feinen Injektionsnadel wurde ein Tropfen Histaminlésung 
(Histaminhydrochloridlésung 1: 1000 Hoffmann-La Roche) auf 
solche Hautstellen appliziert, die Bezirken entsprechen, welche 
Gegenstand der Untersuchung mittels Saugglocke gewesen sind. 
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Die Haut wurde dann durch den Histamintropfen hindureh mit 
Hilfe einer feinen Nadel punktiert und darauf die Hautreaktion 
beziiglich der Grésse und Intensitét des »roten Hofes» nach 
Ablauf von 10 Minuten kontrolliert. Um die Ergebnisse der 
verschiedenen Untersuchungen vergleichen zu kénnen, muss die 
Reizstiirke bei jedem Versuch die gleiche sein. Der Umstand, 
dass in der vorliegenden Arbeit simtliche Priifungen von ein 
und demselben Untersucher ausgefiihrt wurden, muss, wie bei 
jeder Untersuchung mit stark subjektivem Einschlag, eine ge 


wisse Garantie fiir einheitliche Technik und dadurch auch — in 
diesem Falle — fiir einigermassen gleichmiissige Reizstirke 


vewiihren. 

Die Ausdehnug des Reflexerythems ist annihernd durch 
Messung des gréssten Liingen- und des darauf senkrecht 
stehenden gréssten Querdurchmessers bestimmt worden und 
entspricht in Abb. 16, 17, 18 und 20 einem Block, dessen 
Grisse dem Mittelwert aus diesen beiden Durchmessern ent- 
spricht. Die Intensitét des »roten Hofes» wurde subjektiv 
geschiitzt und im Protokoll als »sehr stark», »stark», »mittel- 
miissig», »schwach» und »sehr schwach» bezeichnet. Da natiir 
lich zahlreiche Ubergiinge zwischen diesen verschiedenen Graden 
vorkommen, und da die Reizstiirke nicht jedes Mal exakt 
gleich dosiert werden kann, ergibt sich hier selbstverstiindlich 
nur die Méglichkeit eines groben Vergleiches. Trotz dieser 
Einschriinkung konnten im Laufe der Untersuchungen gewisse 
sichere, prinzipielle Unterschiede hinsichtlich des Verhaltens 
des Histaminerythems beobachtet werden. 

Bei 12 untersuchten Kindern im Alter von 5—12 Jahren 
kann man das Verhalten der Histaminreaktion hinsichtlich des 
»roten Hofes» in grossen Ziigen folgendermassen charakterisie- 
ren (Abb. 16): An der Stirn tritt ein relativ kleiner, aber im 
allgemeinen intensiv gefiirbter »roter Hof» hervor, in der Fossa 
infraclavicularis zeigt er unter Beibehaltung der starken Ré6- 
tung eine miichtige Ausdehnung; im grossen ganzen nimmt er 
nach unten hin allmiihlich an Grésse und Intensitit ab, um 
schliesslich auf dem Unterschenkel nur aus einer ganz matten 
Rétung von geringfiigiger Ausdehnung zu bestehen. Diese 
Beobachtungen stimmen im Prinzip mit denen Srarrs und Ask- 
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Abb. 16. Auftreten des Histaminerythems in verschiedenen Haut- 
regionen bei Kindern im Alter von 5-12 Jahren. 
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Urmarks tiberein sowie auch mit der Erfahrung, die Parr (1935) 
durch subcutane Histamininjektion gewonnen hat. */,—1 mg 
subcutan injiziert gibt ausser der Lokalreaktion eine allgemeine 
Hautrétung, die im Gesicht, am Hals, an Brust und Riiecken am 
stiirksten, an den iibrigen Kérperteilen schwiicher ist und an 
Hiinden und Fiissen oft iiberhaupt nicht in Erscheinung tritt. 
Kine sehr schwache Histamindosis gibt nur im Gesicht und am 
Orte der Injektion eine Rétung. Der nach unten hin abnehmende 
Histamineffekt auf die feinen Blutgefiisse diirfte hier wohl in 
der Hauptsache auf einem nach unten zunehmenden Tonus der 
capillaren Blutgefiisse beruhen; dieser zeigt also bei grésseren 
Kindern eine mit der Capillarresistenz parallel verlaufende Ver 
finderung. 

Ks muss jedoch auch auf einige andere Faktoren Riicksicht 
genommen werden, die méglicherweise auf den Ausfall der 
Histaminreaktion Einfluss haben kénnen. 

Vermutlich ist’ die Beschaffenheit der Haut von gewisser 
Bedeutung fiir die Ausdehnung und Intensitiit des »roten 
Hofes». Ks wurde hervorgehoben, dass physiologische Varia 
tionen in der Ausbreitung des Reflexerythems in Zusammenhang 
mit der Hautdicke stehen kénnen (Bispint 1929). Diese braucht 
jedoch ihrerseits die Intensitiit der Hautrétung nicht merklich 
zu beeinflussen; denn auf der Stirn z. B., wo nach Orrr. MOLLER 
(1922) die dicke Haut keine deutliche Unterscheidung der Ca 
pillarsehleifen zuliisst, bekommt man mit Histamin ein sehr 
starkes Erythem. Bei der intracutanen Histaminreaktion diirf 
ten im wesentlichen die subpapillaren Blutgefiisse an der Ery- 
thembildung beteiligt sein (Lewis); die deckende Hautschicht 
besteht daher hauptsiichlich aus Epidermis. Da jedoch, wie 
oben erwihnt wurde, die Epidermisdicke der untersuchten Haut 
regionen sehr wenig variiert und héchstens ca. 0.1 mm hetriigt, 
diirften deren Sechwankungen an den verschiedenen Kérper 
teilen von untergeordneter Bedeutung fiir die wechselnde Inten 
sitiit der Histaminreaktion sein. Lamson (1928) hat darauf hin 
gewiesen, dass die individuellen Variationen der Histaminreak 
tion in keinem Zusammenhang mit dem Hauttyp stehen; er 
findet auf seniler, atrophischer Haut gleichstarke Histamin 


reaktion wie auf elastischer. Nach Roussy und Mosincer (1933) 
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sollte das Reflexerythem auf bedeckten Hautfliichen, z. B. 
Rumpf, Arm, Oberschenkel, intensiver zum Vorschein kommen. 
Fiir diese Ansicht gibt die vorliegende Untersuchung keinen 
Anhalt; von den oben erwiihnten 12 Kindern sind 11 wihrend 
des Winterhalbjahres gepriift worden, wo der ganze Kérper mit 
Ausnahme des Gesichts bedeckt gewesen ist, und hier — nimlieh 
an der Stirn — ist meist eine sehr starke Reaktion aufgetreten. 

Die Intensitéit, mit der das Erythem auf der Haut in Erschei- 
nung tritt, kinnte méglicherweise auf einen Einfluss der Durech- 
sichtigkeit der Capillarwand, sowie der Dichte und Stiirke der 
capillaren Blutgefiisse hinweisen. Auch wenn die Durchsichtig 
keit der an und fiir sich ausserordentlich feinen Capillarwiinde 
in verschiedenen Hautregionen variieren sollte, diirften die 
eventuellen Unterschiede in dieser Hinsicht doch iiberall so un- 
bedeutend sein, dass ihnen kein nenneswerter Einfluss auf die 
Intensitiit der Hautrétung beigemessen werden kann. Die variie 
rende Dichte und Stirke der Capillarschleifen in verschiedenen 
Koérperregionen scheint keinen deutlichen Parallelismus mit der 
Stiirke des Histaminerythems zu zeigen. So hat Scuvur (1920) 
festgestellt, dass die Anzahl der Papillargefiisse sowohl an den 
Armen wie an den Beinen nach proximal abnimmt. Er meint 
jedoch, dass die Verhiltnisse sehr variabel sind, und man bei 
vielen Individuen iiberall reichlich Papillargefiisse findet. Die 
Anzahl der Capillarschleifen per Oberfliicheneinheit der 
Gesichtshaut erscheint relativ gering und die Capillarsehleifen 
als solehe auffallend grob (Oren. MOLLER 1922, Werze. und 
ZOTrERMANN 1926). Auf der Bauechhaut sind diese ausserordent 
lich zart und scheinen in grésserer Anzahl als am obersten Ab 
schnitt des Rumpfes aufzutreten; am Unterschenkel sie 
wieder etwas gréber. Nach Werze. und Zorrermann gibt es an 
der Hand mehr Capillaren per Oberfliicheneinheit als am Unter 
arm und mehr am Unterarm als im Gesicht. In guter Uber- 
einstimmung mit den eben erwihnten Beohachtungen stehen die 
Angaben iiber die Anzahl der Capillarschleifen per qmm, die von 
Nesterow (1929) beobachtet wurden. Er fand die geringste An 
zahl an der Wange, der Stirn und der Brust, mehr am Unterarm 
als an der Schulter und ebenso mehr am Untersehenkel als am 
Oberschenkel. 
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Man diirfte somit aussprechen kénnen, dass die Beschaffen- 
heit der Haut und der Capillarwinde sowie die Dichte und 
Stirke der capillaren Blutgefiisse keinen merklichen Einfluss 
auf die Intensitiit der Histaminreaktion haben kénnen. 

Wie weiter oben hervorgehoben wurde, kann man Ursache 
haben beim Neugeborenen bei dem das Blutgefiissystem noch 
kaum dem Einfluss der hiimostatischen Kraft ausgesetzt war 
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Abb. 17. Auftreten des Histaminerythems in Fossa infraclavicularis und 
am Unterschenkel bei Neugeborenen, voll entwickelten Kindern. 


mit Hinsicht auf den Tonus der feinen Hautgefiisse gleichartige 
Verhiltnisse tiber den ganzen Kérper zu erwarten. In dieser 
Altersperiode findet man auch eine besonders charakteristische 
Reaktion der feinen Hautgefiisse auf Histamin (Abb. 17). Der 
von diesem hervorgerufene »rote Hof» ist sowohl am oberen 
Teil des Rumpfes als auch am Unterschenkel intensiv und an 
den beiden genannten Hautregionen von ungefihr gleicher Aus- 
dehnung. Dieses deutet an, dass der Capillartonus auf verschie- 
denen Kérperteilen des Neugeborenen ungefihr gleich ist; dieses 
war auch mit Riieksicht auf die ziemlich gleichartige Capillar- 
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resistenz zu erwarten. Aber wenn der Zusammenhang zwischen 
hoher Capillarresistenz und hohem Tonus der capillaren Blut- 
gefiisse allgemeingiiltig sein sollte, miisste man beim Neuge 
horenen mit seiner hohen Capillarresistenz eine iiber den 
ganzen Koérper schwach in Erscheinung tretende Histaminreak- 
tion erwarten. Statt dessen findet man durchweg eine sehr 
starke Rétung, die aus oben angefiihrten Griinden auf einem in 
diesem Alter relativ niedrigen Tonus der capillaren Blutgefiisse 
des ganzen Koérpers beruhen muss. Es ist natiirlich denkbar, 
dass die sehr diinne, durchsichtige Haut des Neugeborenen das 
Reflexerythem deutlicher hervortreten lassen kann. Letzteren 
Umstand darf man in diesem Zusammenhang wohl unberiiek 
sichtigt lassen, da die Histaminreaktion auf den oberen Ab 
schnitten des Brustkorbes das ganze Kindesalter hindureh un 
veriindert bleibt, wihrend die Reaktion auf dem Untersehenkel 
schon friihzeitig an Intensitiit abnimmt. 

Zwischen den durehgehend starken Reaktionen am Unter 
schenkel bei Neugeborenen und den in siimtlichen untersuchten 
Fiillen schwach ausgebildeten Reflexerythemen der gleichen 
Region bei dlteren Kindern miissen sich mit grésster Wahr 
scheinlichkeit mehr oder weniger regelmiissige Ubergiinge 
wiihrend der dazwischenliegenden Zeitperioden finden. Dieses 
wird auch durch die Ergebnisse der Untersuchung angwedeutet, 
die an Kindern wdhrend des ersten Lebensjahres vorgenommen 
wurde (Abb. 18). Man findet bei diesen beziiglich der Grosse 
und Intensitiit des »roten Hofes» am Unterschenkel keine regel 
miissigen Verhiiltnisse. Dieses diirfte so gedeutet werden, dass 
die Reaktionsweise der capillaren Blutgefiisse auf Histamin schon 
sehr friihzeitig eine Anderung erfiihrt, insofern als die beim 
Neugeborenen starke Histaminreaktion am Unterschenkel wiihr 
end des ersten Lebensjahres an Stirke abnimmt. Auf der Brust 
haut tritt in allen untersuchten Altersperioden praktiseh aus 
schliesslich eine starke Reaktion als Zeichen eines durchgehend 
niedrigen Tonus in dieser Region in Erscheinung. 

Dieses Verhalten der Histaminreaktion an der Brust und 
am Unterschenkel wiihrend des friihen Kindesalters steht in 
auffallendem Gegensatz zu den 
im entsprechenden Alter. Im grossen ganzen scheint die Capil 
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Abb. 18. Auftreten des Histaminerythems in Fossa infraclavicularis und 
am Unterschenkel im Siiuglingsalter. 


larresistenz am Unterschenkel wihrend des ersten Lebensjahres 
keiner deutlicheren Veriinderung unterworfen zu sein; am 
oberen Teil des Brustkorbes zeigt sie jedoch eine deutliche 
Herabsetzung. Man findet somit im Siiuglingsalter keine Paral- 
lele zwischen der Capillarresistenz und dem Tonus der capillaren 
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Blutgefiisse. Dieser Umstand widerlegt jedoch nicht die frii- 
here Behauptung, dass eine Beziehung zwischen dem Tonus und 
der Resistenz der Capillaren im spiiteren Alter tatsiichlich be- 
steht. Man muss niimlich beziiglich 
der Verhiltnisse im Siduglingsalter 
auf einen anderen Faktor Riicksicht 
nehmen, welcher die Beziehung zwi- 


schen ‘Tonus und Resistenz  stéren 
kann und mdglicherweise nicht 
geringer Bedeutung fiir den Ausfall 
der Capillarresistenzprobe ist. Dieser 
Faktor ist die Entwicklung der Haut- 
capillaren. 

Aus am Nagelfalz vorgenomme- 
nen capillarmikroskopischen Unter- 


suchungen im Séuglingsalter scheint 
hervorzugehen, dass die Hauteapilla- 
ren bei der Geburt des Kindes noch 
nicht ihre endgiiltige Gestalt ange- 
nommen haben, weil der Hautgefiiss- 


apparat auch wiihrend der ersten Zeit 
Abb. 19. Schematische 


Darstellung der Entwick- 


des extrauterinen Lebens einer weite- 
ren Entwicklung unterworfen ist (HoL- 
LAND und Meyer 1919, Mertz 1920, 
1921, Fronrart 1927, Ror 1927, 
STEFKO 1928, Doxiapes 1928, CuocnoL und Kuprsasova 1930, 
Anprew 1930, v. Leperer 1933). Beim Neugeborenen, dessen 
Haut keine Coriumpapillen besitzt, besteht das fiusserste cutane 


Jung der Nagelfalzkapil 
laren (nach JAENSCI). 


Capillarnetz aus einem unregelmiissigen Maschenwerk, aus 
welchem die fiir den véllig entwickelten Hautgefiissapparat 
typischen haarnadelférmigen Capillarschleifen gegen den Limbus 
héchstens als Képfehen oder kurze, mehr oder minder ge- 
wundene, durchweg gut differenzierte Schleifehen» (HOLLAND 
und Meyer 1919, 1. ¢. S. 1192; vergl. Abb. 19) hervortreten, 
Wiihrend siimtliche genannten Verfasser im grossen ganzen 
in bezug auf das Aussehen des iiussersten cutanen Capillar- 
netzes bei der Geburt iibereinstimmen, weichen die Ansichten 
ziemlich stark voneinander ab, wenn es sich darum handelt, den 
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ungefiihren Zeitpunkt anzugeben, an welchem das definitive 
Capillarbild erreicht wird. Nach Jaenscu werden die fiir den 
Erwachsenen charakteristischen Verhiiltnisse der Hauteapillaren 
und der Coriumpapillen friihestens in der dritten Lebenswoche 
ausgebildet. HOLLAND und Meyer meinen, dass die Capillarent 
wicklung vor dem 4. Lebensmonat abygeschlossen ist, Fron 
im 3.—7. Lebensmonat, Mertz, Doxtapes sowie und 
KuprsAsovA im 2. Halbjahr, Rot sowie v. Leperer um den 12. 
Monat, und sehliesslich ANprew sowie Srekro im 2. Lebensjahr. 
SALVioL! (1932 u. 1935) hat die Haut auf dem jiusseren Ohr 
untersucht, die er fiir capillarmikroskopische Beobachtungen 
geeigneter hilt als den Nagelfalz. Er ist wie Nesrerow (1929) 
der Ansicht, dass der Mensch mit anatomisch voll ausgebildeten 
und differenzierten Hautblutgefiissen geboren wird, wenn auch 
deren Funktion noch unvollkommen ist. Im Laufe der Ent 
wicklung sollten die Capillaren mehr an Zahl als an Grésse zu 
nehmen. 

Nach den genannten Angaben zu urteilen, kann man mit 
Recht vermuten, dass grosse individuelle Variationen hinsicht 
lich der Geschwindigkeit der definitiven Ausbildung des Haut 
vefiissapparates vorliegen und, dass eindeutig gewisse Schwierig 
keiten bei der Beurteilung, wann die Ausbildung als abgeschlos 
sen anzusehen ist, vorhanden sind. Letztere diirfte indessen 
sicher im 2. Lebensjahr vollzogen sein. 

Da man, wie erwiihnt, keine Parallele zwischen der Capillar 
resistenz und dem Capillartonus beim Neugeborenen finden 
konnte, liegt die Annahme nahe, dass die bei diesen Kindern 
unvollkommene Aushildung des Hauteapillarapparates diese 
mangelhafte Chereinstimmung erzeugt. Es ist ja auffallend, dass 
die Capillarentwicklung ungefiihr zur gleichen Zeit abgeschlos 
sen ist, wo die Capillarresistenzverhiltnisse ihre definitive Aus 


gestaltung erreicht haben. Man kénnte sich insofern einen Zu 
sammenhang zwischen der unvollkommenen Capillarentwicklung 
und der hohen Capillarresistenz vorstellen, als eine Blutung 
durch Saugdruek aus den in die Papillen eindringenden End 

capillarschleifehen entsteht, die ja dem Dekompressionseffekt 
am stiirksten ausgesetzt sind, wihrend der subpapillare Venen 
plexus weit geschiitzter liegt. Mit der Entwicklung immer zahl 
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reicherer Capillarschleifehen wiirden die Méglichkeiten, eine 
Blutung durch Dekompression hervorzurufen, steigen. Die Be- 
zeichnung Capillarresistenz wiirde dann fiir das Siiuglingsalter 
nicht véllig adiiquat sein. 

Der Umstand, dass im Siiuglingsalter keine Veriinderung der 
Capillarresistenz am Unterschenkel nachgewiesen werden kann, 
liisst vermuten, dass —- mit Ausnahme rein technischer Griinde 

der Tonus in den capillaren Hautgefiissen des Beines all- 
miihlich ansteigt, wihrend gleichzeitig die morphologische 
Capillarentwicklung fortschreitet. Somit wiirde die im Siiug- 
lingsalter am Unterschenkel gefundene Capillarresistenz das Re- 
sultat aus Capillarentwicklung und Capillartonus sein, zweier 
Faktoren, die in dieser Hinsicht entgegengesetzt wirken. 

Frontrauis oben erwiihnte Auffassung, dass das allmiihlich 
eintretende Sinken der Capillarresistenz auf einer Beeinflussung 
des Gefiissystems durch infektiése und toxische Momente 
beruht, kénnte man fiir eine plausible Erklirung halten. Dem 
widerspricht, dass nach dem 3. Lebensjahr, zu einer Zeit also, 
wo das Kind am hiiufigsten von Infektionskrankheiten betrof- 
fen wird, die Capillarresistenz im grossen ganzen nicht weiter 
absinkt. 

Bei einer weiteren Gruppe von Kindern zeigt die cutane 
Histaminreaktion charakteristische Verhiiltnisse, niimlich bei 
Frithgeburten (s. Abb. 20). Im Vergleich mit der Reaktion hei 
ausgetragenen Neugeborenen findet man bei den kleinsten Prii- 
maturen auffallend oft schwache Histaminerytheme, die in 
mehreren Fiillen so diffus sind, dass eine sichere Grenze fiir den 
»roten Hof» nicht angegeben werden kann. 

In einigen Fiillen wurde die Histaminreaktion iiber lingere 
Zeit in gewissen Abstiinden wiederholt. Man hat dabei beobach- 
ten kénnen, wie ein anfiinglich sechwach ausgebildeter »roter 
Hof» (Fall 1 und 11) sich mit zunehmender Reife des Kindes in 
der Weise iindert, dass die Intensitit der Reaktion allmiihlich 
sowohl an der Brust als auch am Unterschenkel stirker wird; 
danach nimmt sie am Unterschenkel wieder ab. Dieses kénnte 
sich durch den Umstand erkliren, dass die Himostase sich 
méglicherweise bei sehr friih geborenen Kindern auf Grund der 
funktionell schlechten Entwicklung der capillaren Blutgefiisse 
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nicht immer schon bei der Geburt im gleichen Masse wie bei 
ausgetragenen Neugeborenen geltend macht. Aber auch bei Priil 
ausgetragenen Kindern ist die Veriinderung von sehr starker 
zu sehr schwacher Reaktion am Unterschenkel nicht immer friih- 
zeitiger vor sich gegangen; dieses geht aus den Fiillen 11 und 
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sehr mittel- sehr 
schwach schwach miissig stark stark 
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Abb. 20. Auftreten des Histaminerythems am obersten Teil des Brust- 
korbes und am Unterschenkel bei Primaturen. 


13 in Abb. 18 hervor, wo die Histaminreaktion noch im 4. 
bezw. im 8 Lebensmonat sehr starke Rétung sowohl an der 
Brust als auch am Unterschenkel zeigt. Der Umstand, dass die 
in Abb. 20 demonstrierten Veriinderungen der Histaminreaktion 
bei den wihrend liingerer Zeit beobachteten Priimaturen nicht 
immer die, wie man erwarten sollte, deutliche Regelmiissigkeit 
zeigen, diirfte durch das subjektive Moment in der Untersuchung 
ausreichend gekliirt sein. 

Zum Untersechied von den kleinsten: Friihgeburten wiesen 
diese bei Geburt etwas grésseren, reiferen einen »roten Hof» von 
etwa der gleichen Intensitiit wie bei ausgetragenen Kindern auf. 


148 NILS LINDQUIST 


Man diirfte kaum zu der Vermutung veranlasst sein, dass die 
schwache Histaminreaktion bei Friihgeburten auf deren héherem 
Capillartonus beruht. Die Verhiiltnisse diirften eher so liegen, 
dass der Nerven-Gefiissapparat in der Haut des sehr friih ge- 
borenen Kindes morphologisch und funktionell noch nicht eine 
solche Entwicklungsstufe erreicht hat, welche die Auslésung 
eines deutlichen Histaminerythems erméglicht. Im Einklang 
hiermit steht der Hinweis VoLLMers und FRANKENSTEINS (1924), 
dass die Erythembereitschaft des Friihgeborenen gegeniiber 
Ultraviolettstrahlen »deutlich hinter der des normalen Siiuglings 
und des Erwachsenen zuriicksteht» (I. ¢. S. 700). Es soll hier 
auch erwiihnt werden, dass Bispini (1929) die Bedeutung einer 
starken Histaminreaktion als Indikator eines guten funtionellen 
Zustandes bei Capillaren betont hat. 

Somit kann auch fiir Friihgeborene keine mit den Verhilt- 
nissen bei grésseren Kindern vergleichbare Beziehung zwischen 
der Stiirke der Histaminreaktion und der Capillarresistenz, die 
bei diesen Kindern oft auffallend niedrig ist, festgestellt werden. 
Die Griinde fiir diese niedrige Capillarresistenz sind eingehend 
von Yupré (1924) diskutiert worden. Nach seiner Ansicht sind 
die wichtigsten Faktoren die bei diesen Kindern sehr spréden 
Gewebe mit ihrem niedrige Gewebsdruck, die beim Saugver 
such sehr geringen Widerstand bieten und damit der Luftver 
diinnung ein unmittelbareres Einwirken auf die Gefiisse ge 
statten. Die Bedeutung des Gewebsdruckes fiir die Capillar 
resistenz ist oben besprochen worden (S. 124) und diirfte kaum 
als absolut festgelegt gelten. Sicher kann man mit guten Griin 
den annehmen, dass es einen Zusammenhang zwischen der Capil- 
larresistenz und der Qualitiit der priimaturen Gewebe gibt, deren 
Sprédheit z.B. durch die Leichtigkeit zum Ausdruck kommt, 
mit der eine Sutur die priimature Haut durchschneidet (YLrr6). 
Die starke Briichigkeit der capillaren Blutgefiisse der Friihge 
burten ist aueh von und (1935) hervorgehoben wor 
den, deren Farbinjektionsversuche trotz aller Vorsichtsmass 
nahmen auf Grund von Capillarwandzerreissungen misslungen 
sind. Da man vermuten kann, dass die capillaren Blutgefiisse 
bei Friihgeburten wegen ihrer funktionellen Minderwertigkeit 
einen schlechten Tonus haben, diirfte auch dieser Umstand hier 
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das leichtere Zustandekommen von Hautblutungen bei relativ 
niedrigen Unterdrucken begiinstigen. 

Man darf somit aussprechen, dass die Haut im grossen gan- 
zen von untergeordneterer Bedeutung fiir die Variationen der 
Capillarresistenz ist, ohne ihr jedoch einen gewissen Einfluss 
absprechen zu kénnen. Die Capillarresistenz diirfte in der 
Hauptsache durch Faktoren bedingt sein, die mit der Beschaf- 
fenheit der capillaren Blutgefdisse zusammenhidngen. 

1. Es hat sich als wahrscheinlich ergeben, dass die Capillar- 
resistenz bei den grésseren Kindern mit deren vollentwickeltem 
Hautgefdsssystem wesentlich vom Tonus der capillaren Blut- 
gefisse abhdngen diirfte. 

2. Bei ausgetragen Neugeborenen scheint die Bedeutung 
des Capillartonus fiir die Resistenz mehr im Hintergrund zu 
stehen; statt dessen diirfte die Capillarentwicklung eine domi- 
nierende Rolle spielen. 

3. lm Sduglingsalter nimmt wahrscheinlich die Bedeutung 
der Capillarentwicklung in dieser Hinsicht immer mehr zu- 
qunsten des Capillartonus ab. 

4. Die bei Friithgeburten oft festgestellte, niedrige Capillar- 
resistenz diirfte durch die Sprédheit der jungen, relativ unent- 
wickelten Gewebe und durch den schlechten Tonus der funk 
tionell minderwertigen capillaren Blutgefisse erkldrt werden 
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Zusammenfassung. 


Wegen der Schwierigkeit, sich aus den relativ wenigen, 
teilweise einander widersprechenden Literaturangaben iiber die 
cutane Capillarresistenz im Kindesalter eine Auffassung zu 
bilden, wurde eine Untersuchung auf diesem Gebiet fiir berech- 
tigt gehalten. Die Untersuchung bezweckte in erster Linie, an 
Hand eines grésseren Kindermaterials Klarheit iiber die nor- 
malen Capillarresistenzverhiltnisse in verschiedenen Haut- 
regionen vom ersten Lebensmonat an bis hinauf zum dreizehn- 
ten Lebensjahr einschl. zu gewinnen. Ausserdem wurden der 
Capillarresistenz bei ausgetragenen Neugeborenen und Priima- 
turen, bei denen spezielle und umstrittene Verhiiltnisse zu 
herrschen scheinen, besondere Untersuchungen gewidmet. 

An einem Material von 10 Kindern fiir jeden der 12 erste 
Lebensmonate und 10 fiir jedes der folgenden 12 Jahre wurde 
die Capillarresistenz mit der Hecut’schen Saugglockenmethode 
gepriift. Die Siuglinge wurden an der Stirn, in der unteren 
Schliisselbeingrube, in der Nabelregion, am Unterarm, gleich 
unterhalb der Ellenbeuge. an der Vorderseite des Unter- 
schenkels, im Gebiet der Spina secapulae und in der Gesiiss 
region untersucht. Die grésseren Kinder wurden ausserdem am 
obersten Teil des Oberschenkels vorn und hinten und im Kreuz 
gepriift, dagegen nicht in der Gesiissregion. Soweit méglich 
kamen fiir die Untersuchung gesunde Kinder zur Anwendung 
und im iibrigen hauptsichlich Rekonvaleszenten nach Krank- 
heiten, welche die Capillarresistenz sehr wahrscheinlich nicht 
beeinflussen. Im Kindermaterial im Alter von iiber einem Jahr 
wurde eine negative Géthlinprobe als Indikator fiir eine nor- 
male Capillarresistenz angesehen. Die Untersuchung dieses 
Materials ergab folgende Resultate: 

1. Das Alter des Kindes hat einen bestimmten Einfluss auf 
die Capillarresistenz. Diese ist wihrend des ersten Lebens- 
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monats sehr hoch, daraufhin nach und nach abnehmend, um 
ungefihr vom dritten Lebensjahr an durch das Kindesalter 
hindurch konstant zu bleiben. Es hat sich hier nichts ergeben, 
was die Auffassung Horrmanns (1922) und Wettmanns (Nassau 
1923) stiitzen kénnte; diese finden bei Anwendung der 
Staubinde, dass die Capillarresistenz im siebenten bzw. zehn- 
ten Lebensmonat am niedrigsten ist, um danach wieder zu 
steigen. 

2. Die Capillarresistenz, die beim jungen Siugling am 
ganzen Kérper ungefihr gleich hoch ist, einem Wert von um 
oder tiber 500 mm Hg entsprechend, zeigt mit steigendem Alter 
immer deutlicher hervortretende Variationen an verschiedenen 
Kérperteilen. So findet man vom 3.—4. Lebensjahr an eine 
niedrige Capillarresistenz an der Stirn und eine noch etwas 
niedrigere am obersten Teil des Brustkorbes, wo Hautblutungen 
bei einem Unterdruck von 50 mm Hg und sogar weniger her- 
vorgerufen werden kénnen. Vom oberen Teil des Rumpfes in 
Richtung nach unten hin wird eine im grossen ganzen konti- 
nuierliche Steigerung der Capillarresistenz konstatiert; am 
Unterschenkel erreicht sie einen Wert von ca. 500 mm Hg oder 
dariiber. 

3. Die Capillarresistenz kann im selben Niveau variieren. 
Beispielsweise ist sie am Ellenbogen an der Beugeseite niedriger 
als an der Streckseite, an der Stirn niedriger lateral am 
Haaransatz als medial, am Oberschenkel niedriger hinten und 
medial als vorn und lateral. 

4. Uber das Fortschreiten der Blutungsanzahl mit steigen- 
dem Unterdruck kénnen in Ubereinstimmung mit FronTa.is 
Angaben fiir verschiedene Kérperteile typische Kurven erhalten 
werden. 

5. Man kann von einem Wert fiir die Capillarresistenz in 
einer Region nicht auf den entsprechenden Wert fiir eine andere 
Region schliessen. 

6. Die individuellen Variationen sind so gross, dass die 
Grenze fiir das Normale oft schwer zu ziehen sein kann. 
Durch Untersuchung der Streuung der Capillarresistenzwerte 
in einigen ausgewihlten Hautregionen in 100 Fillen mit nega- 
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tiver Géthlinprobe hat hieriiber eine Auffassung erhalten werden 
kénnen. 

7. Bei einem Vergleich zwischen der rechten und linken 
Koérperhilfte beziiglich der Anzahl entstandener Blutungen an 
korrespondierenden Punkten beim selben Unterdruck ist eine 
so geringe Differenz und eine so starke Korrelation konstatiers 
worden, dass die beiden Seiten als gleichwertig anzusehen sein 
diirften. 

Zur Untersuchung der ausgetragenen Neugeborenen kam ein 
Material von 108 Kindern zur Anwendung; deren Gewicht lag 
bei der Geburt héher als 2500 g, im iibrigen waren sie nicht 
ausgewiéhlt. An diesen wurde die Priifung wiihrend der ersten 
Lebenswoche mit der Saugglocke am oberen Teil des Brust 
korbes gleich unterhalb des Schliisselbeins und an der Medial 
seite des Unterschenkels vorgenommen. Folgende Resultate 
wurden erhalten: 

1. In guter Ubereinstimmung mit YLrrés (1924) Erfahrungen 
beginnen Blutpunkte wahrend des ersten Lebenstages erst bei 
Unterdruckwerten aufzutreten, die sich mit ziemlich grossen 
individuellen Variationen um 500 mm Hg gruppieren. 

2. Die Capillarresistenz ist im grossen ganzen wiihrend der 
ersten Lebenswoche unveriindert. Bayrers (1930, 2) Angabe, 
dass die Capillarresistenz wihrend der ersten Lebenstage rela- 
tiv niedrig sei, um danach rasch anzusteigen, hat nicht bestitigt 
werden kénnen. 

3. Eine deutliche Differenz zwischen der Capillarresistenz 
am oberen Teil des Brustkorbes und der Medialseite des Unter- 
schenkels findet sich schon beim Neugeborenen. 

4. Erythema neonatorum, Ikterus neonatorum, das Gewicht 
bei der Geburt und das Geschlecht scheinen auf das Resultat 
der Capillarresistenzpriifung ohne Einfluss zu sein. 

22 Kinder, die bei der Geburt zwischen 1220 und 2480 ¢ 
wogen, wurden mit der Saugglocke am oberen Teil des Brust- 
korbes, unterhalb des Schliisselbeins und an der Medialseite 
des Unterschenkels gepriift. 

1. Yuirris Beobachtungen betreffs der Beziehung zwischen 
niedrigem Gewicht bei der Geburt und niedriger Capillar- 
resistenz bei Friihgeburten ist bestitigt worden. 
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2. Eine bei der Geburt niedrige Capillarresistenz steigt 
wihrend des ersten oder der ersten Lebensmonate relativ 
schnell zu Werten an, die denen eines ausgetragenen Neuge- 
horenen entsprechen; daraufhin beginnt die Capillarresistenz 
wieder zu sinken. 

3. Schon bei den Priimaturen ist ein deutlicher Unterschied 
zwischen der Capillarresistenz am oberen Teil des Brustkorbes 
und der Medialseite des Unterschenkels zu beobachten. 

4. Fiir die Feststellung eines Zusammenhanges zwischen 
Lebensfihigkeit und Capillarresistenz war das Material zu 
gering, ein konstantes Verhalten diirfte hier jedoch nicht 
vorliegen. 

Als Faktoren, die zu den Variationen der auf Unterdruck 
hin entstehenden Hautblutungen verschiedenen Ké6rper- 
regionen und in verschiedenem Alter beitragen, sind einige 
Verhiltnisse der Haut und der Blutgefiisse diskutiert worden. 
Es diirfte sich wahrscheinlich so verhalten, dass die Haut im 
vanzen fiir die Variationen der Capillarresistenz von unter- 
veordneterer Bedeutung ist, einen gewissen Einfluss kann man 
ihr jedoch nicht absprechen. Der Turgor der Haut ist in dieser 
Hinsicht niiher studiert worden; die Untersuchungsresultate 
haben jedoch fiir die Annahme, dass dem Turgor eine wesent- 
liche Bedeutung zukommt, keine Stiitze geliefert. 

Die Capillarresistenz diirfte hauptsichlich durch Faktoren 
hedingt sein, die mit der Beschaffenheit der capillaren Blut- 
vefiisse zusammenhiingen. Eine Priifung der Reaktion der 
feinsten Hautgefiisse auf Histamin ist in verschiedenem Alter 
und an verschiedenen Kérperteilen vorgenommen worden, um 
die Tonusverhiiltnisse dieser Blutgefiisse im Kindesalter zu 
untersuchen. 

1. Wahrscheinlich diirfte die Capillarresistenz der grésseren 
Kinder mit ihrem voll entwickelten Hautgefissystem im wesent- 
lichen vom Tonus der capillaren Blutgefiisse abhingig sein. 

2. Beim ausgetragenen Neugeborenen scheint dagegen die 
Bedeutung des Capillartonus fiir die Capillarresistenz mehr im 
Hintergrund zu stehen und statt dessen die Capillarentwicklung 
die dominierende Rolle zu spielen. 
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3. Wahrscheinlich nimmt im Siiuglingsalter die Bedeutung 
der Capillarentwicklung in dieser Beziehung zugunsten des 
Capillartonus mehr und mehr ab. 

4. Die oft bei den Friihgeburten konstatierte, niedrige 
Capillarresistenz diirfte durch die Sprédheit des jungen, relativ 
unentwickelten Gewebes und den schlechten Tonus der funk 
tionell minderwertigen, capillaren Blutgefiisse zu erkliren sein. 


Summary. 


An investigation of the cutaneous capillary resistance 
during childhood was considered to be justified on account 
of the difficulty in obtaining a definite idea concerning this 
problem from the relatively seanty, partly contradictory 
records available in the literature. The main purpose of the 
investigation was to acquire definite information, by means 
of tests on an extensive material of children, of the normal 
capillary resistance in different areas of the skin right from 
the first month of age to the end of the 13th year of age. In 
addition special investigations have been carried out on the 
capillary resistance in new-born babies. full-term and prema 
ture children, where special and disputed conditions seem to 
prevail. 

The capillary resistance was examined by means of 
Hecut’s cupping glass method on a material of 10 children in 
each of the first 12 months of age and in each of the following 
12 years of age. The infants were tested on the forehead, the 
subclavicular hollow, in the navel region, on the forearm, just 
helow the bend of the elbow, on the shin, in the region of the 
spina scapulae and in the gluteal region. The older children were 
also tested on the anterior and posterior aspects of the upper 
part of the thigh and in the small of the back, but were not 
tested in the gluteal region. As far as possible only healthy 
children or those recovering after an illness which in all proba- 
bility has no effect on the capillary resistance were employed 
in the investigation. In children above 1 year of age the negative 
GOTHLIN test was taken as indicator of a normal capillary resi 
stance. The investigation of this material gave the following 
results: 

1. The age of the child has a definite influence on the 
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capillary resistance, which is very high in the first month of 
age, gradually decreases until about the age of 2 years and 
then remains constant throughout childhood. No evidence was 
obtained in support of Horrmann’s (1922) and WetrMann’s 
(Nassau 1923) opinion, gained in tests with a stasis bandage, 
that the capillary resistance is lowest in the seventh and tenth 
months of age and then increases again. 

2. The capillary resistance, which in the young infant is 
about equally high all over the body, corresponding to a value 
of approximately or above 500 mm. Hg, shows more and more 
evident variations with increasing age in different parts of the 
hody. Thus, from 2—-3 years of age one finds a low capillary 
resistance in the forehead and a still somewhat lower resistance 
in the upper part of the thorax, where cutaneous haemorrhages 
could be produced with a decompression of 50 mm. Hg or even 
lower. The capillary resistance showed on the whole a contin- 
uous increase from the upper part of the trunk downwards, the 
value on the lower leg being as high as or above 500 mm. He. 

3. The capillary resistance may vary at the same level. 
Thus, for instance, at the elbow it is lower on the flexor side 
than on the extensor side, in the forehead it is lower laterally 
at the margin of the hair than medially, on the thigh lower 
medially and posteriorly than laterally and anteriorly. 

4. In conformity with Fronrau’s data typical curves for 
different parts of the body can be obtained of the progression 
of the number of haermorrhages at increasing degrees of decom- 
pression. 

5. It is not possible from the value of the capillary resi- 
stance in one region to infer the corresponding values in other 
regions. 

6. The individual variations are so great that it is often 
difficult to draw the boundary-line of the normal value. An 
idea of this was obtained by examining the distribution of the 
capillary resistance values on some selected areas of the skin 
in 100 cases with a negative GOruLin test. 

7. In a comparison between the right and the left half of 
the body with respect to the number of haemorrhages occuring 
at corresponding points at the same decompression, the diffe- 
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rence was found to be so small and the correlation so great 
that both sides must be regarded as equivalent. 

In the examination of full-term, new-born babies a material 
comprising 108 children with a birth weight above 2500 gram- 
mes, but otherwise not selected, was employed. These children 
were tested in the first week of age with a cupping glass on 
the upper part of the thorax just below the clavicle and on 
the medial side of the lower leg. The following results were 
obtained: 

1. In good agreement with the results obtained by Y tpré 
(1924), on the first day of age petechiae began to appear only 
at decompressions which with rather great individual variations 
ranged round 500 mm. Hg. 

2. The capillary resistance on the whole remains unchanged 
during the first week of life. Bayer’s (1930,2) statement that 
the capillary resistance was relatively low, followed by a rapid 
rise, in the first days of life could not be verified. 

3. A marked difference is found between the capillary resi- 
stance on the upper part of the thorax and the medial side of 
the lower leg even in the new-born infant. 

4. Erythema neonatorum, icterus neonatorum, birth weight 
and sex do not seem to have any influence on the result of 
the capillary resistance test. 

22 children with birth weights varying between 1220 and 
2480 grammes were tested with a cupping glass on the upper 
part of the thorax below the clavicle and on the medial side of 
the lower leg. 

1. Yurro’s observation of the existence of a correlation bet- 
ween low birth weight and low capillary resistance in prema 
ture children was confirmed. 

2. A low capillary resistance at birth shows a relatively 
rapid increase in the first month or months of life up to the 
values corresponding to those of the mature new-born infant, 
after which the capillary resistance again begins to decrease, 
3. Even in the premature child there is an evident diffe- 
rence between the capillary resistance on the upper part of the 
thorax and that on the medial side of the lower leg. 

4. The material was too small to determine whether there 
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is any connection between vitality and capillary resistance, but 
there does not seem to be any constant correlation. 

Various conditions of the skin and the blood-vessels are 
discussed as to their being contributory factors in the oecurence 
of cutaneous haemorrhages on decompression in different regions 
of the body and in different ages. It is probable that, generally 
speaking, the skin is of secondary importance in the variations 
of the capillary resistance, although it may have a certain 
influence. The turgor of the skin was studied closely in this 
respect, but the results of the examination did not furnish any 
evidence in support of the assumption that the turgor is of 
vital importance. 

The capillary resistance should be mainly conditioned by 
factors connected with the nature of the capillaries. A test on 
the reaction of the smallest cutaneous vessels to histamine in | 
different ages and on different parts of the body was performed 
for the purpose of determining the tonus of these blood-vessels 
in childhood. 

1. It is probable that the capillary resistance in older child 
ren with their fully developed cutaneous vascular system is to 
an essential degree dependant on the tonus of the capillaries. 

2. In the full-term, newly born infant, on the other hand, 
the tonus of the capillaries is of less importance to the capillary 
resistance and the capillary development instead plays a domi 
niant role. 

3. During infancy it seems probable that the importance of 
the capillary development in this respect diminishes more and 
more in favour of the capillary tonus. 

4. The low eapillary resistance frequently ascertained in 
premature children might be explained by the fragility of the 
young, relatively undeveloped tissues and the poor tonal con- 
dition of the funetionally inferior capillaries. 
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Uber die Identitat der angeborenen spinalen Lahmungen 
(Typus Werdnig—Hoffmann) und die Amyotonia 
congenita (Oppenheim). 


(Aus dem Laboratorium der Universitatskinderklinik.) 


Vor einigen Jahren teilten Reuben und Server! folgende Kran- 
kengeschichte mit. Ein Kind soll sich bis zum Alter von 3 Wochen 
gut haben bewegen kénnen, darauf ist es in steigendem Masse 
schlaff und unbeweglich geworden. Als die Autoren es sahen, 
war es 8 Monate alt, es hatte Anfalle von Cyanose seit der Geburt, 
die Atmung geschah ausschliesslich abdominal. Nicht nur die 
Glieder waren gelahmt, sondern auch die Gesichtsmuskulatur. 
Dazu war der Unterkiefer sehr kurz, die Unterlippe wich zuriick. 
Bei Palpation der Glieder erhielt man den Ejindruck einer teig- 
artigen Masse, bestehend aus Haut, Fett und Muskeln. Das Kind 
starb am Tage der Aufnahme in das Krankenhaus. Sieben Aerzte 
und ein Osteopath hatten zuvor das Patientchen gesehen. Vier 
Aerzte erklarten, sie kénnten keine Diagnose stellen. Ejiner hielt 
die Krankheit fiir eine Geburtsblutung, ein anderer (ein Neurologe) 
fiir Rachitis. Ein Kinderarzt stellte die Diagnose auf »Moron», 
ein Ausdruck, den man in Amerika fiir Debilitas mentis gebraucht, 
wenn die Entwicklung des Individuums nie die eines Kindes von 
12 Jahren iibersteigt. Einer endlich (wahrscheinlich der Osteopath) 
sprach von Wirbelsubluxationen. Die Autoren selber sagen, dass 
jeder a vue die Diagnose »Amyotonia congenita» machen kénnte. 

Diese Krankengeschichte kann zu verschiedenen Bemerkungen 
Veranlassung geben. Zunachst zu der, dass das Krankheitsbild 


1 M.S. Reuben a. J. J. Server: Archives of Pediatrics 1931. Vol. 48. p. 130. 
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unter den Aerzten noch nicht geniigend bekannt ist. Sodann fallt 
auf, dass die Gesichtsmuskulatur des Kindes am Prozess beteiligt 
war. Ferner dass das Kind auch eine andere Anomalie aufwies 
ausserhalb des Nervensystems, namlich den zu kurzen Unter- 
kiefer, der dem Gesicht den Ausdruck eines Vogelgesichtes verleiht. 
Bei dieser Abweichung fallt die Zunge jedesmal nach riickwarts 
und schliesst den Luftweg ab. Dies kann Anfalle von grosser 
Atemnot und Cyanose (bird’s face and choking fits) hervorrufen. 
Zwar sterben die Kinder mit angeborenen spinalen Lahmungen 
fast stets an Pneumonie und ist ihre Atmung fast immer ganz 
abdominal, aber Anfalle von Cyanose kommen doch nicht konstant 
vor, wenn noch keine Pneumonie besteht. 

Die meisten Autoren sind heutzutage dariiber einig, dass, wenn 
man noch einen Unterschied machen will zwischen der Werdnig- 
Hoffmannschen Krankheit und derjenigen von Oppenheim, der 
einzige Unterschied der ist, dass man bei ersterer zu tun hat mit 
einem progredienten Leiden, bei letzterer mit einem abgelaufenen 
Prozess, wo scheinbare Besserung méglich ist durch bessern Ge- 
brauch des Muskelgewebes, das noch zu funktionieren imstande 
ist. Diese Meinung hat zuerst Wimmer! verkiindigt, darauf Roth- 
mann® und ich selbst? habe sie ebenfalls bereits vor Jahren ver- 
teidigt, wobei ich zugleich annahm, dass die grossen motorischen 
Zellen in den Vorderhérnern zu Grunde gehen durch eine Abio- 
trophie im Sinne von Gowers. In der Debatte nach einem Vor- 
trag von Grinker* wird gesprochen von »something malignant 
about the Werdnig-Hoffmann disease» und iiber »sick with pro- 
gressive symptoms». 

Beim Patientchen von Reuben und Server war das Leiden 
progressiv und erfolgte der ‘Tod durch Pneumonie, also progressiv 
und maligne. Die Diagnose & vue muss also lauten: Werdnig- 
Hoffmannsche Krankheit und nicht Oppenheimsche Krankheit, 
wenn man nur einigermassen konsequent sein will. Es ist auf- 
fallend, wie in der Literatur iiber diesen Gegenstand die Konse- 
quenz meist fehlt. Um auch nur ein einziges Beispiel anzufiihren: 


' A, Wimmer: Archiv f. Psychiatrie. Bnd. 42. S. 960. 1907. 

2 M. Rothmann: Monatschrift f. Ps. u. Neurol. Bnd. XXV. 1909. 

3 C, de Lange: Psychiatrische en Neurologische Bladen. 1919. No 5 en 6. 
* Roy R. Grinker: Archives of Neurology a. Psy. Vol. 18. 1927. P. 982. 


Kaumheimer', der unterscheiden will, sagt nach der Beschreibung 
seiner histologischen Befunde, dass der Krankheitsprozess nicht 
zum Stillstand gekommen sei, als das Kind im Alter von 4 Monaten 
starb. Dennoch stellt er die Diagnose auf Amyotonia congenita 
Oppenheim. 

Hier mégen nun erst die Ergebnisse meiner eigenen Unter- 
suchung ? folgen. 


Es handelt sich um ein Patientchen R, das 9e Kind einer Familie 
vom Lande, wovon die andern 8 Kinder am Leben und gesund sind. Weder 
in der Familie des Vaters noch in der der Mutter ist etwas bekannt be- 
treffs Kinder, die bei oder kurz nach der Geburt gelahmt waren. Die 
Mutter hat wahrend der Schwangerschaft dieses 9e Kindes Kindesbewe 
gungen gut gefiihlt, doch gehérte letzteres Kind und das vorletzte zu 
den Kindern, die ziemlich ruhig waren in ihrer intra-uterinen Existenz. 
Die Mutter fand schon bald nach der Geburt, dass das Kind nicht normal 
war, sehr schlaff, der Kopf war ohne Halt, das Kind wies eine hohe Brust 
auf und der Bauch war aufgetrieben. 

Der Partus (22. September 1936) war schwierig gewesen: Es war eine 
Steisslage bei Beckenverengerung und das Kind wurde geboren durch 
ixtraktion des Kopfes mit dem Mauriceauschen Handgriff, wobei grosse 
Gewalt angewendet werden musste. Das Kind war die ersten Tage apa 
thisch, konnte kaum trinken, es bestand ein oedematése Schwellung am 
Hlals. Letztere verschand wieder und das Wind sehien anfanglich etwas 
besser, darauf geht es jedoch stark zurtick, kann nicht an der Brust trin 
ken, ist dyspnoisch und cyanotisch. 

Am Abend des 12. Oktober wird das Kind in sehr schlechtem Zu 
stand ins WKrankenhaus in aufgenomimen. 

Gut entwickeltes Kind, Gewicht 3540 g, Temperatur 38.3°. Starke 
Cyanose, vor allem des Gesichtes. Atmung ruckweise, etwas unregel- 
massig, — 30 in der Minute. Der Mund wird dabei aufgerissen, auch die 
Nasenfliigel arbeiten. Der Kopf geht etwas nach unten. Das Inspirium 
ist kurz und endigt plotzlich; es ist kein Stridor. Das Exspirium ist mit 
leisem Wimmern verbunden. Der gedffnete Mund gibt dem Kinde einiger- 
massen ein »Vogelgesicht». Das Vorziehen des Unterkiefers und der Zun 
genwurzel bessert die Atmung nicht. Der Thorax ist seitwirts abge 
flacht, erscheint dadurch gewoélbt in der antero-posteriore Dimension. 
Beim Inspirium fallen die ganzen Flanken ein, die Zwischenrippenriume 
zeichnen sich nicht besonders ab. Man erhalt den Eindruck, das allem 
das Diaphragma arbeitet, der Bauch schwillt dabei wie ein Ballon an. 


Das Kind liegt apathisch, (Fig. 1) macht mit den Beinen und dem rechten 
' Kaumheimer: Jahrb. f. WKinderhk. Bnd. 78. 1913. (Erganzungsband). 
2 Die Krankengeschichte mit Photo und das Zentralnerver system verdanke 
ich Dr. HH. Reerink, friiherem  <Assistenten der Amsterdamer Universitits- 
Kinderklinik, zur Kinderarzt in Arnheim 


Arm einige Bewegungen. Die Finger beider Hande werden bewegt, der 
erhobene linke Arm fallt schlaff nieder, der rechte hat deutlich Tonus. 
Der Tonus der Beine ist ziemlich gut. Die mimische Muskulatur und die 
Kaumuskeln erscheinen intakt. Ilaut mit Unterhautgewebe fiihlen sich 
wie eine teigartige Masse an. Es besteht Dermographie der Ilaut. 

An Augen und Mund keine Besonderheiten. 

Die Lungengrenzen liegen tief, der Perkussionsschall ist normal. Bei 
Auskultation ist das Inspirium nur an einzelnen Stellen hérbar, es dauert 
kurz und wird abrupt beendigt. In der rechten Flanke ist praktisch kein 
Atmungsgeriusch hérbar, nur hért man daselbst dann und wann einen 
knisternden Rhonchus. Vorn links oben und _ beiderseits hinten oben 
ist das Atmungsgerausch am deutlichsten, an einzelnen Stellen ist es sehr 
scharf und gibt es vereinzelte klingende und knisternde Rhonchi. Es 
besteht kein Stridor, das exspiratorische Wimmern wird stark weiter 
geleitet. Die Herzfigur ist klein, der Ictus nicht fiihlbar, die TOéne sind 
rein, der Rhytmus ist regelmassig, langsam (80). Der Puls ist nicht 
zu fiihlen 

Die Bauchwand ist schlaff, steht wie ein Ballon vor, die Bauchmuskeln 
scheinen gelihmt. Leber und Milz lassen sich leicht palpieren. 

Reflexe. WKniesehnenreflexe vorhanden. I. mit kontralateralem 
Adductorenreflex. Achillessehnenreflex weder RK noch L auszulésen. Die 
Reflexe von Babinski, Oppenheim und Chaddock sind negativ. Die 
Zehen spreizen sich beim Bestreichen der Fussohlen. Die Reflexe von 
Rossolimo und Mendel-Bechterew sind links und rechts positiv. Bauch 
reflexe sind nicht zu erhalten, ebensowenig Armreflexe. Der Gesichts- 
reflex ist negativ. Reizt man die Haut von Armen und Beinen, so macht 
das Kind manchmal leichte Bewegungen. 

Die Sensibilitat scheint intakt, ebenso die Sphincteren. 

Es lassen sich keine kongenitalen Abweichungen auffinden. 

Die Wahrscheinlichkeitsdiagnose wird gestellt auf eine Liision des 
Ilalsmarkes infolge eines Geburtstraumas. Bei der Lumbalpunction 
kommen zuerst einige Tropfen heller Fliissigkeit, darauf fliesst etwas 
rotes frisches Blut ab. 

Perioden von Cyanose wechseln ab mit-Perioden, wo das Wind besser, 
fast rosig aussieht, die Atmung jedoch bessert nicht dabei. 

Am 13. Oktober hat das Kind fortwahrend Untertemperatur (Minimum 
33.9°).. Abends um 9 Uhr starb es. 3 Wochen alt. 

Die Obduktion findet 24 Stunden nach dem Tod statt. Das Fettpolster 
von Thorax und Bauch ist etwa 3 cM dick. Die Eingeweide quellen aus 
dem Bauch hervor. Die Leber reicht eine Fingerbreite oberhalb vom 
Nabel. Die Milz kommt bis zu Fingerbreite unter dem Rippenbogen her 
vor. Das Bindegewebe des Mediastinum anterius ist gelatinés. Die Lungen 
weichen 3 Finger breit aus einander. Der Herzbeutel wird beiderseits 
von einem nur kleinen Lungenstiick bedeckt. Das Diaphragma steht rechts 
an der Unterseite der 6. Rippe, kommt links bis zum 6. Intercostalraum. 


An Zungenwurzel, Larvax. Trachea, Oesophagus keine Abweichungen. 
Der Thymus ist nicht) vergréssert. weist keine Blutungen auf, aus dem 
Herzen und den Venae kommt viel fliissiges dunkles Blut. Das Tlerz 
und die grossen Gefiisse sind normal. Die grossen Luftwegen sind nicht 
deutlich gerdtet. und enthalten keine Fliissigkeit oder Schleim. Die Ober 
lappen der beiden Lungen sind in den Sternalteilen gut lufthaltig. Der 
rechte Oberlappen besteht aus zwei Lappen. Der rechte Mittellappen hat 
normales Aussehen Paravertebral weisen beide Lungen dunkel 
violette, feste Flecken auf. Die auf dem Diaphragma ruhenden Lungen- 
teile sind rétlich grau. Im rechten Oberlappen ist lateral eine subpleurale 
Blutung. Ein Sehnitt durch diesen Teil zeigt, dass das Gewebe nicht 
lufthaltig ist. die Farbe ist dunkelrot violett. Stellenweise ist etwas Sekret 


Abb. 1. 


IKKind Stunden vor dem Tode.  Zwerchtfell in’ 


aus den kleinen Luftwegen zu driicken. Leber und) Milz sind blutreich 
und erscheinen etwas vergréssert. An Magen, Darm, Pancreas, Nieren, 
Nebennieren, Blase und Ureteren werden keine Abweichungen gefunden 
Bei Mroffnung des Schidels werden keine Blutungen an den Tiiuten oder 
an der Gehirnoberfliche gesehen. 

Das Gehirn (mitt abgeschnittener das Riickenmark mil 
den Thiuten, woran noch einzelne Ganglia intervertebralia, aber oline 
den alleruntersten Teil des Conus, werden mir zur Bearbettung tiberlassen 
sowie einige Stiickchen der Lungen. Leider wurde kein Muskel- und Plexus 
vewebe aufbewahrt, aber das erklirt sich dureh die Tatsache, dass dice 
durch die mikroskopische Untersuchung festgestellte Diagnose eine Uber 
raschung war und die Ansicht durchaus berechtigt, dass ein Geburts 
trauma des THalsmarkes gefunden werden wiirde. 


Makroskopisch ist an der Gehirnoberflache nichts Besonders zu sehen 
namentlich ist nirgendwo etwas von einer Blutung ersichtlich.  Ebenso 
wenig fallt etwas Abweichendes auf beim Durehschneiden des Gehirns 
an verticofrontalen Schnitten. Stamm und Cerebellum sehen ebenso 


normal aus. Fur Farbung mit’ Hamatoxyvlin, Toluidinblau und WKresyl 
violett werden Stiickehen genommen aus dem Frontal Temporal- und 
Occipitallappen und aus den Gyri centrales anteriores et posteriores, ferner 
aus Caudatum, Globus pallidus. Putamen und Thalamus beiderseits, 
Wobei auch Substantia nigra und Corpus geniculatum externum ino die 
Schnitte fallen und endlich von den beiden des Wleinhirns. 
die ypophysis und einige Ganglia intervertebralia gelangen zur Unter 
suchung. 

Diese Untersuchung folgendes ergeben: besteht eine wenig 
ausgedehnte lokale Verdickung der Arachnoidea tiber dem Occipitallappen 
die Granularis externa des Cerebellums ist noch erhalten, was normatliter 
in diesem Alter der Fall ist. Dasselbe kann vielleicht gesagt werden von 
der Erhaltung der Granularis interna im rechten Gyrus centralis anterior 
Nicht normal ist. dass in’ einem Teil des rechten Gyrus centralis die 
Betsschen Zellen kleiner und weniger zahlreich sind als normatiter und 
dass sich im Mark dieser Windung eine Anzahl kleiner ziemlich gut) ve 
bildeter Ganglienzellen befindet. Viel gréssere Abweichungen weist der 


Teil der linken vordern Zentralwindung auf, der zur Untersuchung ge 
langte. aussemn Teil der breiten Lamina zonalis, also unmittelbar 
an der Peripherie, befinden sich eine Anzahi kleiner Ganglienzellen 
Der innere ‘Teil der Lamina zonalis enthalt eine miissige Anzahl grosse 
blasenformige  Zellen mit) einem Protoplasma. das und 
gleichmassig. doch nur schwach. gefarbt wird. Der 
liegt an der Peripherie: einigen Zellen ist tbherhaupt kein vor 
handen Es macht den Kindruck. als) ob diese Zellen nie tigroide 
Substanz besessen batten: nirgends auch nur ein kKleinster Rest 
davon zu entdecken, weder an der Peripherie noch um den 
herum (auch foetale Ganglienzellen haben den Wern an der Peripheric 
aber es befinden sich daselbst auch chromatophile WKorncehen; die hier 
beschriebenen Zellen zeigen also ein anderes Bild). Die Lamina granularis 
externa sieht normal aus. In Sehieht TEL (pyramidalis) befindet sich auch 
eine grossere Anzahl Blasenzellen, aber gleichfalls eine groéssere Anzahl 
Ganglienzellen, die teilweise gut gebildet sind. Diese Schicht ist dichter 
doh. reicher an Zellen als normatiter. In V sind keine Betzschen Zellen, 
wohl aber viele kleine runde Ganglienzellen. In Schicht VE kommen keine 
Blasenzellen vor. Dagegen wimmelt es davon im Mark der Windung 
bisweilen liegen sie in’ Reithen. einzelne haben zwei Werne. Man muss 
feststellen, dass hier missgebildete und heterotope Ganglienzellen ange 
troffen werden, und keine entartete Zellen, denn nirgends werden Cher 
vange zu den normalen beobachtet. (Pig. 2). Die dbrigen untersuchten 
und oben angefiihrten Teile erwiesen sich als normat. 

Das Vagus-Accessorius- und das) Hypoglossusgebiel wird untersucht 
an Paraffinserienschnitten,  gefarbt omit) Beim 
Studium dieser Praparate fallt auf, dass im kaudalen Ende des t. Ventri 
kels in einiger Entfernung von Ependym in kleinen liegende 
und bisweilen mehr oder weniger glandulof6rm angeordnete Ependym 


zellen sich befinden, wie man sie antreffen kann als Zeugen einer abge 
laufenen Ependymitis. Auch ist im Dach des Ventrikels ein ziemlich 
liefer mit Ependym ausgekleideter Spalt. Von perivasculiren  Unfiltraten 
ist nichts vorhanden. 

Das ganze Riickenmark wird in Sttickehen geteit und von all diesen 
Stiickchen wird eine grosse Anzahl Schnitte hergestellt, sodass der Verlaut 
des Prozesses ersichtlich ist. Die angewendete Technik ist Paraffinsehnitte 
vefarbt Toluidinblau und Wresviviolett und mach 


Chromierung der Sehnitte: Van Gresows Farbune und ferner CGelloidin 


é 


Abb. 2. 


Missgebildete Ganglienzellen im) Marke des linken Gyrus centralis anterior 


einbeltung nach Tairtung in der Miillerschen Vliissigkeit und) Farbung 
nach Wergent-Pal und ean Gteson. 

Von einer Liaision oder Blutung infolge eines Geburtstraumas ist 
vendwo etwas bemerken, ebensowenig von einer frischen Blutung. 
Nirgends ist eine Spur von einem Entztiindungsprozess ersichtlich 

Der obere Teil des Halsmarkes ist als intakt zu betrachten. Zwar sieht 
man zahlreiche kleine Ganglienzellen, welche keine tigroide Substanz auf 
weisen, aber dasselbe ist der Fall in’ Wontrollpraparaten junger Winder 
In der unteren Halfte der Intumescentia cervicalis kommen die Abwei 
chungen, die sich und das gilt fiir das ganze Riickenmark, insoweill es 


angegriffen ist beschranken auf die Ganglienzellen der Vorderhorner, 


Die Clarke’ 
schen Saulen, die intermediolateralens Gruppen und auch die tibrigen 


das intramedulliare Pasernetz daselbst und die Vorderwurzeln 


kleinen Ganglienzellen haben ein vollkommen normales \ussehen. tier 
bei muss man omit der Tatsache rechnen, dass die Clarke’schen Zellen 
normatiter einen ganz andern Aspekt haben als die grossen Ganglion 
zellen der Vorderhorner, Der Wwern liegt meist etwas excentrisch und das 
Tigroid oft wie ein Kranz an der Peripherie, sodass das Bild einer zentralen 
Chromatolyse entstehen kann. Diese Zellen haben dann eine gewisse 
Nhotichkeit mitt degenerierenden Zellen. wahrend sie es durchaus nicht 


. 
. 
Abb. 3. 


Normale Ganglienzellen der tateralen Gruppe im unteren Plalsmarke 


Farbung nach Nissl. } 
sind. Dieser Tatsache hat man ab und zu in der Literatur tiber die Amyvo 
tonia offenbar nicht geniigend Rechnung getragen. 
ig. Sound Fig. 5 stellen dar cine Gruppe Ganglienzellen aus den 


seitlichen Teilen der Vorderhorner im unteren Teil der Halsanschwellung 
bei einem normalen Siugling bezw. beim in Rede stehenden kind. Wah 
rend das Normalpraparat die zierlichen Zellen aufweist dem regel 
miassig geordneten tigroiden Stoff und den feinen Ausliufern, kann man 
in Fig. dou. 5 einen Teil der Abweichungen beobachten, die im kranken 
Teil des Riickenmarks angetroffen werden. Neben einzelnen gut erhaltenen 
Kxemplaren sieht man die grossen Zellen des Riickenmarks geschwollen, 
die tigroide Substanz ist teilweise nur am Rande ersichtlich (Randchroma 
tosis); in einigen Zellen besteht vollstindiger Verlust des 'Tigroids (Achro 


It) 
| 


/ 
| 
Abb. 
Ganglienzelen der tateralen Gruppe unteren Tfatsmarke beim Kinde 
Farbung nach Niss/. 
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Abb. 5. 
| Dasselbe Bild als Abb. 1 Kirbung mil’ 
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matosis). Der Achsenevlinderauslaufer und die Dendriten sind geschwollen 
und in den Praparaten ungewohnlich gut ersichtlich. Der Wern wird 
excentrisch, entartet, versehwindet sehliesslich. Die ZellkOrper konnen 
in den Vess/-Praparaten noch matt gefarbt sein, teilweise sind sie bereits 
fast farblose Schatten, wihrend yon andern nur noch mit Miihe ein kleiner 
Rest zu sehen ist. In den Sehatten sieht man manchmal noch einen Rest 
bestand des tigroiden Stoffes, aber die meisten sind egal. Eine andere 
Mntartungsform ist ein Dreieck mit schmaler Basis, wo der Wern anliegt 
und von grosser Hohe. Der WKorper dieser Zellen weist ebenfalls Achromia 
tosis auf, 

Kin grosser ‘Teil der Ganglienzellen geht via die Schattenform zu Grunde 
Dies ist deutlich an den Praparaten ersichtlich, aber schwieriger ist eine 
Antwort auf die Frage, ob die kleinen, mehr oder weniger geschrumpft 
aussehenden spitzigen Ganglienzellen, welche man ebenfalls in den Schnitten 
antrifft, die Reste der soeben beschriebenen Dreiecksform sein konnen 
Nach Vergleichung mit) den) Wontrollpraparaten glaube ich dies nicht 
bestitigen zu konnen, denn auch normatiter trifft man die kleinen Gang 
lienzellen an ohne Tigroid und in spitziger Form. 

Kine Vermehrung der Glia ist nicht ersichtlich: dagegen ist stellenweise 
Stibchenglia zu beobachten. Es besteht keine Satellitosis der grossen 
Ganglienzellen der Vorderhérner und man sucht vergeblich nach den be 
kannten Figirchen der Neuronophagie, den »oRestknotchen», bekannt von 
der Poliomyelitis acuta anterior. Im Zervikalmark befinden sich einzelne 
vrosse Ganglienzellen in den Tinterhérnern und in den Hinterstrangen 
Its ist fraglich, ob das in diesem Alter etwas Abnormes ist. Einzelne waren 
zu finden im Processus reticularis. was bei einem jungen Saugling wolil 
nicht als pathologisch zu betrachten ist, 


Wie ist nun die Verteilung dieses Prozesses von akuter Degeneration 
liber das Riickenmark? Die Veranderungen beginnen (richtiger vielleicht 


ge 


sagt: endigen) ziemlich abrupt im untern Teil der zervikalen Anschwellung 


und betreffen die verschiedenen) Gruppen der grossen Ganglienzellen it 
den Vorderhérnern (ventromedialen, ventrolateralen und seithichen) ziem 
lich gleichmiissig. Es ist ein symmetrischer Prozess, wenn es auch manch 
mal in einem bestimmten Schnitt den Anschein hat, als ob Unterschiede 
zwischen rechts und links bestianden. Untersueht man dann die darauf 
folgenden Schnitte, so sieht man, dass dies von der nicht ganz horizontalen 
Schnittrichtung herriihrt. Ino der’ Krankengeschichte von Patientchen. 
die an der Wrankheit leiden, findet 
man ab und zu erwahnt, dass der eine Arm oder das eine Bein beweglicher 
sei als das andere oder mehr Tonus habe. Bei dem hier beschriebenen 
Patientchen hatte der rechte Arm mehr Tonus als der linke. Bei den 
Befunden der histologischen Untersuchung wird jedoch stets von einem 
symmetrischen) Prozess gesprochen. 

Das ganze Brustmark beteiligt sich am Wrankheitsprozess. Sowolil 
im Brustmark als im angegriffenen Zervikalmark ist) das) Fasernetz in 


den Vorderhérnern etwas diinn und sehen die Vorderwurzeln in’ den 
Weirgert-Pal Praparaten blass aus (Fig. 6). wihrend die hintern kraftig 
myelinisiert sind. Verschivilert scheinen die Wurzeln nicht. wahrsehein 
lich noch nicht, da das Wind bereits im Alter von 20 Tagen starb. tm 
mittleren’ Brustmark trifft man Praparate an, wo die grossen Ganglien 
zellen in den Vorderhérnern fast fehlen. Man muss jedoch mit der Tat- 
sache rechnen, dass normalerweise in dieser Hohe die Anzahl stets klein 
ist. Im untern Teil des Brustmarks wird der Zustand erheblich besser, 
neben kranken Zellen erscheinen wieder zahlreiche normale. Das Lumbal 
und Sakralmark sind Befund. den Wergert-Pal Praparaten des 


Abb. 6). 


Eentartung der Vorderwurzel (RA) und normale Blaisse der Pyramidenseiten 
strangbahn Farbung nach Weigert Pal, 


Lumbalmarkes ist ein normales Fasernetz und sind kriftige Vorderwurzeln 
vorhanden. 

Der Zentralkanal weist nirgends Abweichungen auf, ebensowenig die 
Weisse Substanz, abgesehen von einer leichten Blisse der Pyramiden 
Seifenstrangbahnen in den Wergert-Pal Priparaten. was fiir das Alter des 


hindes normal ist. 


Zusammenjassung. in Wind, das im Alter von 20 Tagen stirbt, 
wies nach einem schweren Partus, beendet mit dem Jauriceau- 
schen Handgriff, Lahmungserscheinungen auf. Es lag vor der 
Hand diese Erscheinungen im Zusammenhang mit dem Geburts- 


trauma zu bringen, umsomehr als ein familiales Moment fiir ange- 
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borene Lahmungen fehlte. 


Die histologische Untersuchung lehrte 


jedoch, dass ein Geburtstrauma des Riickenmarkes nicht im Spiel 


ist. 


werden, erweisen sich als von sehr verschiedener Art. 


Die Abweichungen, die im Zentralnervensystem gefunden 


Im Vorder- 


vrunde steht der akute degenerative Prozess der grossen Ganglien- 


zellen der Vorderhérner mil der davon abhangigen Entartung im 


leasernetz der Vorderhérner und der Vorderwurzeln. 


das 


Riickenmark angegriffen 


von 


der 


‘ren 


Dieser Prozess 


der 


Intumescentia cervicalis ab bis zum untern ‘Teil des Brustmarks. 


Im Gegensatz zu den fast regelmassigen Befunden aus der Literatur 


erwies sich das Lumbal- und das Sakralmark als intakt. 


der akuten Entartung liegt auch eine chronische vor 


handensein 


Hinterwurzeln 


einzelner zerstreuter grosser Ganglienzellen 


und 


in den 


Neben 
Das Vor- 


in den 


Hlinterstrangen im Zervikalmark. isl 


in diesem jugendlichen After aller Wahrscheinlichkeit nach nicht 


als pathologisch zu betrachten. Dies gill mit Sicherheit fiir das 


Vorhandensein 


einer dussern 


Koérnchenschicht 


der 


Cerebellar- 


rinde, fiir die noch nicht vollstandige Myelinisation der Pyramiden- 


Seitenstrangbahnen und wahrscheinlich auch fiir die 


einer 
winduneg. 


innern 


Granularschicht 


in 


der 


rechten 


vordern 


Andeutung 
Zentral- 


Dann besteht eine Heterotopie missgebildeter Ganglienzellen 


in cinem Teil der vordern Zentralwindungen. 


Und 


endlich die 


Reste eines aller Wahrscheinlichkeit nach bereits intra-ulerin abge- 


laufenen Entziindunysprozesses des Ependyms des 1. 


Ventrikels; 


ein dorsaler mit Ependym ausgekleideter Spalt dieses Ventrikels 


und eine 


lokale 


Verdickung 


des Lobus occipitalis links. 


der 


Arachnoidea 


liber 


einen ‘Teil 


Man hat anfanglich gemeint, dass wiithrend des Lebens cine 


differenticle Diagnose zwischen der Werdnig-Hoffmannschen auf 


der einen und der Oppenheimschen IKrankheit: auf der anderen 


méglich 


vestelll. 


sel 


und 


man 


hat 


dazu 


foleende 


IXriterien 
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Werdnig-Hoffmannsche Krank- Oppenheimsche Krankheit. 


heil. 

Beginn 2e Halfte des ersten Angeboren. 

Lebensjahres. 
Familialer Character. Kein familialer Character. 
Entartungsreaktion. Keine Entartungsreaktion. 
Progredienter Verlauf. Stillstand oder Besserung. 
Muskelatrophie. Keine Muskelatrophie. 
Sehnenreflexe fehlen. Sehnenreflexe vorhanden. 


Keines dieser Kriterien hat standgehalten und man muss 
Katz! recht geben, wenn er sagt: »Nach unsrer heutigen Erfahrung 
haben Werdnig und Hoffmann eigentlich die ersten Faille der 
Oppenheimschen Krankheit beschrieben» und Slauck? gibt als die 
Meinung von Hoffmann selbst: »Die Myatonia® ist nicht eine beson- 
dere Form der spinalen progressiven Muskelatrophie, sondern sie 
ist sie selbst.» 

Schildknecht* ist’ der Meinung, dass, wenn man noch einen 
Unterschied zwischen den beiden Krankheitsformen machen will, 
der einzige Unterschied der progrediente Verlauf bei der Werdnig- 
Hoffmannschen Krankheit ist, aber zahlreiche Falle mit einem 
rapiden progredienten zum Tode fiihrenden Verlauf sind, wie oben 
bereits erwihnt, von den Beobachtern als Oppenheimsche Krank- 
heit beschrieben worden. Nicht ganz ohne Humor ist denn auch 
die Tatsache, dass Kalz zu seiner oben erwahnten Schlussfolgerung 
vekommen ist durch das Studium zweier Fille, die als Fall 1V und V 
ebenfalls in der Studie von Bielschowsky® yvorkommen (1V_pro- 
gressiver Verlauf, Tod mit 7 Monaten an Pneumonie; V_fort- 
schreitender Prozess, Tod mit 6 Monaten an Pneumonie) und von 
diesem gerechnet werden zu der »Myatonia congenita». Von den 


'G. Katz: Archiv f. Iinderhk. 1928. Bnd. 85. S. 161. 

2 A. Slauck: 1). Zeitschrift f. Nervenhk. 67. Heft 1—2. 1920. 

% Wiesehr es sich empfiehlt, nicht von Myatonia congenita zu sprechen, 
sondern von Amyotonia, weil ersteres Wort so leicht verwechselt wird mit 
Myotonia, erhellt wohl daraus, dass dieser Fehler selbst von Ibrahim (Teil 
[V. S. 365. 4. Aufl. 1931 des Handb. der Kinderhk. v. Pfaundler u. Schloss- 
mann) gemacht wird. 

1 QO. Schildknecht: ). Zeitschrift f. Nervenhk. 1934. Bnd. 134, S. 163. 

5 M. Bielschowsky: Journal f. Psychologie u. Neurologie. Bnd. 28. 1929. 
Heft 3 4 
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5 Fallen, die Bielschowsky unter diesem ‘Titel beschreibt, ist’ nur 
einer (Fall 111), worin der Krankheitsprozess vielleicht eine geringe 
Besserung gezeigt hat. Dennoch hat die pathologisch-anatomische 
Untersuchung dieser 5 Fille, die er also alle als zu der Oppenheim- 
schen Krankheit gehérig ansieht, ihn zu der Schlussfolgerung 
gefiihrt, dass zwei verschiedene IKrankheiten bestehen. 

Bekannt ist die Mitteilung von Pearce', der in einer Familie 
Kalle von Amyotonia congenita feststellte. Unter diesen 5 
dern waren zwei Paar Zwillinge und bei cinem dieser Zwillings- 
paare wies der Krankheitsprozess bei dem einen Kinde Verschlech- 
terung und bei dem anderen Besserung auf. Bibergeil? war der 
erste, der aus derselben Familie ein Kind mit der Oppenheimschen 
Krankheit und ein andres, leidend an der Werdnig-/of/mann- 
schen Krankheit beschrieb. Dergleiche Beobachtungen kennen 
wir u. a. auch von Know und Powers *, [lalbertsma 4, (bei ersterem 
Kind Diagnose Oppenheim, bei den beiden folgenden Diagnose 
Werdnig-Hof{fmann), Gurdjian® , Sheldon ®, Looft 7). 

Krabbe ® ist, soweit ich feststellen konnte, der cinzige, det 
iiber das Vorkommen angeborener hereditaérer, spinaler Muskel- 
atrophien spricht. Er erhielt Informationen von der Grossmuttet 
miilterlicherseits des Patientchens. Die Eltern des waren 
Neffe und Nichte. In dieser Familie sollen in drei Geschlechtern 
Lihmungen vorgekommen sein, entsprechend dem Stambaum, 
den Krabbe gibt. 


Das klinische Bild. 


Da meiner Ansicht nach die beiden Krankheilen identisch sind 
und die Unterschiede im klinischen und pathologisch-anatomi- 
schen Bild nur Gradationen, werde ich sie in den folgenden Aus- 
fiihrungen nicht ecigens unterscheiden.  Stets ist die Werdnigq- 

' ON. O. Pearce: Am. J. Dis. of Children. 1920. Vol. 20. P. 393. 

2 KE. Bibergeil: Z. f. d. ges. N. u. Psych. 1914. 22. 411. 

* Know u. Powers: Southern med. Journal. 1920. Vol. 13. 86. zitiert nach 
Greenfield und Stern. Brain Vol. L. 1927. p. 652. 

77. Halbertsma: Nederl. ‘Tijdschrift v. Geneeskunde 1928. LL. 6180. 

® B.S. Gurdjian: Archives of Neurology a. Psychiatry. Vol. NNNIV. 
p. 52. 

® und * Sheldon u. C. Looft: Med. Revue 48. 1931. (Norwegisch, zitiert nach 
Zentr. BL. f. d. ges. Kinderhk. 1931. 

Krabbe: Brain. Vol. 43. p. 166. 1920. 
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Hoffmann-Oppenheimsche Krankheit gemeint. Das klinische Bild 


ist das spinaler Lahmungen; auch klinisch ist ein primares Muskel- 
leiden unwahrscheinlich. Dass auch die intercostalen und die 
Bauchmuskeln in Mitleidenschaft gezogen sind, sowie die ‘Tat- 
| sache, dass die Lahmungen distal am starksten sind, wiirde sprechen 
fiir einen spinalen Prozess. (Batten u. Gordon Holmes'). Oppenheim? 
selbst, welcher der Meinung war (er verfiigte nicht iiber patholo- 


gisch-anatomische Daten), dass dem Leiden eine Entwicklungs- 
hemmung der Muskulatur zu Grunde lag, will solch einen Hem- 

mungsprozess in den Zellen der Vorderhérner nicht ausschliessen. 
Das Krankheitsbild, wie es von den ersten Beobachtern_ be- 
schrieben worden ist, ist ziemlich monoton. Sofort bei der Geburt 
| oder einige Wochen oder Monate spater fallt die Schlaffheit und 


der Mangel an Bewegungen auf, wahrend die Sensibilitat fiir 
Schmerzempfindungen erhalten geblieben scheint und die Sphine- 
leren intakt sind. Der Kopf ist ohne Halt, die Stimme ist schwach 
und klagend, das Brustbein prominiert, die Seitenflachen des 
Thorax sind eingesunken, der Bauch ist ballonférmig aufgetrieben. 
Die Atmung geschieht ausschliesslich mit dem Zwerchfell. Die 
Beine sind oft etwas mehr angegriffen als die Arme. Schwache 
Bewegungen in den Fingern und Zehen bleiben manchmal lange 
Zeit méglich. Die Arme sind meist stark proniert und die Hande 
im Pulsgelenke gebogen; der Stand wird dann: verglichen mit 
dem der Henkel eines ‘Topfes (Henkelstellung oder Flossenstellung). 
Die Beine sind manchmal gestreckt, manchmal gebogen in den 
Kniegelenken, die Fiisse befinden sich oft in [quinovarusstand. 
Die Reflexe sind aufgehoben, es ist oft Entartungsreaktion. Beim 


| Palpieren der Extremitaéten erhalt man das eigenartige Gefiihl 
einer teigarligen aus Haut, Fettgewebe und Muskeln gebildeten 
Masse, deren Schichten fast nicht zu unterscheiden sind. Wieder- 
holt teilt die Mutter mit, dass sie wahrend der Schwangerschaft 
des fraglichen Kindes auffallend wenige Kindesbewegungen be- 
merkt hat. 

Beim Studium der verschiedenen Krankengeschichten in der 
Literatur stésst man jedoch zu wiederholten Malen auf Abweichun- 


1 E. Batten a. Gordon Holmes. Brain. Vol. XXXV_ 1912—1913. 
2 H. Oppenheim: Monatschrift f. Psychiatrie u. Neurologie. Bnd. VIII. 
1900. H. Oppenheim: Berl. med. Gesellschaft. Sitzung vom 24 Febr. 1904. 


Berl. klin. Wochenschrift 1904. S. 255. 
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gen im klassischen Bild. Es wird éfters gesagt, dass die Kindes- 
bewegungen kraftig gewesen seien. (Siehe Pearce und Krabbe 
l. c.). Bei der Mutter des Patientchens von Wdille und Hotz! waren 
sie so kraftig, dass die Frau sie als lastig empfand. Doch wies dieses 
Kind bereits bei der Geburt oder kurz darauf Lahmungserschei- 
nungen auf. Es muss also ein Entartungsprozess sein, der sich 
in einem sehr schnellen Tempo abspielt. Meines Erachtens mit 
Recht sehen Walle und Holz hierin ein Argument fiir die spinale 
Art des Prozesses. Bei einer Muskelkrankheit vollzieht sich der 
Prozess langsamer. Stets wird der Nachdruck auf das vollkommen 
symmetrische Auftreten der Lahmungen gelegt, aber 6fters findet 
man doch Unterscheide beziiglich der Mobilitét angegeben (mein 
eigener hier erwahnter Fall, G. |. c., Duken und Weingdrtner ?, 
Michael*®, Glanzmann-Okno *). In den Berichten der pathologisch- 
anatomischen Untersuchung bin ich, wie bereits erwahnt, nie 
einem erheblichen Unterschied hinsichtlich des Ausfalles von 
Ganglienzellen begegnet. 

Wahrend es anfanglich vielfach den Anschein hatte, als ob 
nur der Accessoriuskern dann und wann in den Prozess hinein- 
bezogen wiirde, kann man zahlreiche Mitteilungen finden, aus 
denen hervorgeht, dass auch andere Gehirnnerven daran beteiligt 
sind. Um nur einige zu nennen: Von den Altern Farquhar Buz- 
zard®, der von seinem Patientchen sagt, dass das Gesicht aus- 
druckslos sei und der Mund offen. Reuben und Server (1. c.) sprechen 
von »a marble like faces, weil auch die Gesichtsmuskulatur ge- 
lahmt ist, G. Katz (l.c.) von einem Maskengesicht, womit er offenbar 
dasselbe meint und Colterill ® sagt: »The face is noticeable immobile». 
Das Patientchen von Collier und Wilson? konnte die Stirn nicht 
runzeln und die Augen nicht schliessen. Im Falle von Sloosz® 
und im Falle I von Schildknecht (1. c.) wies die Zunge des Kindes 
fibrillare Kontraktionen auf, im Fall II von Bielschowsky (I. c.) 


H,. Wdlle u. A. Hotz: Jahrb. f. Kinderhk. 85. S. 315. 1917. 
. Duken u. A. Weingdriner: Zeitschrift f. Kinderheilk. Bnd. 29. 1921. 


* J.C. Michael: Archives of Neurology a. Psychiatry. Vol. 9. 1923. p. 582. 
' E. Glanzmann u. D. Okno, Jahrb. f. Kinderheilkunde Bnd. 146, S. 241. 


Farquhar Buzzard: Brain 1910. Vol. NXXIII. 

® Colferill: Edinb. med. Journal. 1913. Vol. 5. p. 519. 

7 J. Collier a. S. A. K. Wilson: Brain. Vol. XXXI. 1908. 
* M. Stoosz: Schweiz. med. Wschr. 1928. 9. 143. 
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war eine Motilitatsstérung im linken untern Facialiszweig. Duken 
und Weingdriner (1. c.) konnten im Facialisgebiet ihres Patient- 
chens, das im Alter von drei Monaten starb, keine Entartungs- 
reaktion nachweisen, aber es bestand stark verminderte Reiz- 
barkeit, sowohl fiir den faradischen als fiir den galvanischen Strom. 
las Schlenkern des Kopfes, also die vollkommene Schlaffheit der 
Hialsmuskeln, findet man wiederholt in Krankengeschichten er- 
wahnt, wahrend in einem Teil jener Falle die Accessoriuskerne 
hei der histologischen Untersuchung sich als normal erwiesen. 

Barton und Ingleby' beobachteten bei ihrem Patientchen, das 
im Alter von 6 Monaten starb, profuses Schwitzen und Nystagmus. 
Sehr wichtig ist eine Mitteilung von Bragman® iiber ein Madchen 
von 2 \, Jahren. Im Alter von 4 Monaten konnte dieses Kind 
die Beine nicht bewegen und die Stimme war sehr schwach. Die 
Mobilitat nahm bestandig ab. Als Bragman es sah, erwies sich 
die Haut iiber den ganzen K6érper als hypasthetisch fiir Nadelstiche. 
Man soll bei der Deutung dieser Erscheinung jedoch mit der ‘Tat- 
sache rechnen, dass das Kind geistig zuriickgeblieben war. Arme 
und Beine waren hypotonisch, die Bauchreflexe fehlten. Die 
Biceps-Triceps-Patellar- und Achillessehnenreflexe erwiesen_ sich 
beiderseits als erhéht. Beim Reizen der Fussohle spreizten sich 
die Zehen mit Andeutung des Babinskischen Reflexes. Dasselbe 
heobachtele man auch beim Auslésen der Keflexe nach Gordon 
und Oppenheim. Links deutlicher Fussklonus, rechts weniger 
deutlich. Bragman, der seine Wahrnehmung beschreibt als Amyo- 
tonia congenita und in diesem Leiden eine Verzégerung der [nt- 
wicklung des zweiten motorischen Neurons und der zusammen- 
stellenden ‘Teile sieht, sagt: »It might be contended in this case 
that there is a concomitant retardation in the pyramidal tract.» 
Wie wir weiter unten sehen werden, sind in cinigen Fallen der 
W-H-O-Krankheit histologische Abweichungen in den Zentralgyri 
vefunden worden. 

Stérungen der Sensibilitat scheinen sehr selten vorzukom- 
men. Doch sprechen Thomson und Bruce* iiber Hyperalgesie. 


' hk. A. Barton a. Helen Ingleby: The Lancet. No. 22. 1919. p. 922. 
2 LL. J. Bragman: Archives of Neurology a. Psych. Vol. 31. 1934. 

' Thomson a. Bruce: Edinburgh Hospital Reports 1893. J. Hoffmann 
(D. Zt. f. Nervenhk. Bnd. 3. 1892—1893) zitiert diesen Fall nach dem be 


kannten Buch von Sachs. In der Neuauflage von 1926 (2B. Sachs a. Louis 
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Beevor' sagt von seinem Patientchen, dass keine Reaktion aul 


sensible Reize zu erzielen war in den Beinen und am Rumpf bis zur 


Hohe des 2. Dorsalsegmentes. 


Meist findet man erwahnt, dass die Beine friihere und stérkere 


Bewegungsstérungen aufweisen als die Arme. Hier gibt es jedoch 
Ausnahmen u. a. mein eigener hier mitgeteilter und Fall | 
meiner ersten Mitteilung tiber angeborene Spinallihmungen. Bei 
diesem Kind waren bereits seit der Geburt die Bewegungen des 
Kopfes und der Arme trage. Im 3. Fall von Batlen® wurde der 
Verlust an Beweglichkeit zuerst an den Armen beobachtet. 

Das prominierende Brustbein, den seitlich eingefallenen Thorax, 
den ballonférmig aufgetriebenen Bauch, findet man fast immer 
bei den Patientchen die im ersten Lebensjahr sterben. Die Atmung 
veschieht dann fast ausschliesslich durch das Zwerchfell, das eine 
doppelte Innervation hat (auch sympathisch). Wélle und /lolz 
(l.¢.) haben zuerst bei Réntgendurchleuchtung gesehen, dass der 
Thorax stillstand und das Diaphragma sich gut bewegte. Beim 
Patientchen von Duken und Weingdrtner (|. c¢.) ging zuerst die 
Bauchmuskulatur zuriick, wahrend die Brustmuskeln noch gul 
funktionierten, darauf wurden Brust und Intercostalmuskeln ge- 
lahmt. Es entstand eine paradoxe Atmung, der ‘Thorax zog sich 
bei der Atmung ein, der Bauch wurde nach vorn gepresst. Die 
Bauchpresse fehlte. Bei Réntgendurchleuchtung war deutlich die 
vesleigerte Tatigkeit des Zwerchfelles zu sehen, wahrend die 
Zwischenrippenraume sich beim Einatmen verengten und beim 
Ausatmen erweiterten. 

Kin Teil der Patientchen mit der W-H-O-Krankheit weist 
Kontrakturen auf; einzelne bereits bei der Geburt. Man will dies 
durch die Annahme erklaren, dass einige Gruppen Ganglienzellen 
im Kiickenmark besser erhalten bleiben als andere, welche Er- 
klarung annehmbar erscheint. Im Fall von Lehoczky*, der auch 
histologisch verschiedene Besonderheiten bietet, bestanden bereits 
bei der Geburt sehr starke Kontrakturen. Die Fiisse waren gegen 


Hausman; (Nervous a mental Disorders from Birth through Adolescence) 
ist es jedoch nicht wieder zu finden. 

' Beevor: Brain 1902. Vol. XXV. P. 85. 
2 C, de Lange: Psychiatrische en Neurologische Bladen. 1916. No 
Batten: Brain: Vol. XXXIII. 1916. 
' T. v. Lehoezky: Archiv f. Psych. Bnd. 71. 1924. S. 491. 
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den Bauch gerichtet und die Zehen an die Bauchwand gepresst 
in so starkem Masse, dass kleine Einschnitte entstanden waren. 
Die Arme waren an den Rumpf gedriickt. Beim Patientchen, das 
Kaumheimer (1. c.) beschrieb, waren bei der Geburt keine Kon- 
trakturen vorhanden, aber im Alter von 3 3/, Monaten standen 
die Oberarme fast vertikal in den Schultergelenken und bestand 
eine Subluxation der rechten Schulter. Kaumheimer nimmt hier 
Schrumpfungsprozesse in den MM deltoidei an. 

Athetoide Bewegungen in den Handen sah Colterill (1. c.) und 
Brouwer und Schippers'. Vielfach findet man in der Literatur 
erwahnt, dass die fraglichen Patientchen eine schwache Stimme 
hatten und des 6fteren ist auch Schlucken und Saugen beschwer- 
lich. Soweit die Kerne der Gehirnnerven intakt befunden werden, 
wird man die schwache Stimme wohl aus der allgemeinen Schwache 
und Lahmung der Intercostalmuskeln erklaren miissen. Zur 
Erklarung des iibrigen wird dann nur die allgemeine Schwache 
dienen kénnen. 

Beim Studium der Literatur iiber die W-H-O-Krankheit stésst 
man ab und zu auf eine Beobachtung, die bestimmt nicht dazu 
gehért und auch auf einige zweifelhafte Fille. Ersteres méchte 
ich z.B. behaupten von der Mitteilung von Nielsen?, letzteres 
von der von Lereboullet und Baudouin*, in welch letzterem Fall 
keine Abweichungen des Nervensystems gefunden wurden und 
worauf ich in dem zweiten Artikel zuriickkommen werde. 


Was nun die Besserung angeht, die man in einigen Fallen fest- 
stellen zu kénnen meinte, so ist diese, wenn schon nachweisbar, 
doch wohl sehr gering und ware wohl dadurch zu erklaren, dass 
Muskeln und Muskelbiindel, die noch funktionieren kénnen, zu 
grésserer Tatigkeit gelangen. Das ist dann jedoch nur eine schein- 
bare Besserung. Eine wirkliche Besserung teilt Bernheim-Karrer * 
mit. Es handelt sich hier um ein Kind, bei dem nach dem 8. Le- 
benstag schon Erscheinungen verminderter Mobilitat vorhanden 


1 2B. Brouwer u. J. C. Schippers: Psych. en Neurol. Bladen. 1914. No 4 u. 5. 

2 Johannes M. Nielsen: Am. Journal of Diseases of Children, Vol. 35. 
1928. P. 82. 

3 Lereboullet u. Baudouin: Bull. et Mém. Soc. méd. des Hépitaux de Paris 
26e Année 1907 zitiert nach Councilman a. Dunn Am. J. D. of Ch. Vol. 2. 1911 
4 J. Bernheim-Karrer: Zeitschrift f. Kinderh. Bnd. 45. 1928. S. 669. 
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atellar- und Achillessehnenreflexe waren zu der Zeit schwach 


waren. Wer Autor sah es zuerst im Alter von 7 Monaten. 


positiv, die Cremaster- und Bauchreflexe waren vorhanden. Die 
Arme waren mehr angegriffen als die Beine. Das [Kind hatte nur 
spirliche Mimik. Ks bestand keine Entartungsreaktion und auch 
keine nennenswerte quantitative Verminderung der Reizbarkeit. 
Die Atmung war thoraco-abdominal. Eine Durchleuchtung ergab, 
dass das Zwerchfell sich erhob bei der Inspiration, es war also 
auch angegriffen. Als der Knabe 1 Jahre all war, konnte er gehen, 
die Bauchmuskeln waren kriftig geworden, die Patellarreflexe 
waren beiderseits lebhaft, links waren die Bauchreflexe positiv, 
rechts undeutlich und die untern negativ. Is hatte sich eine starke 
Kyphoskoliose der Brustwirbelsiule entwickelt und cin Lippen- 
buckel links. Die Atmung war vollig normal geworden, aber auch 
die tiibrige Muskulatur. [ine gereichte Hand wurde ziemlich fest 
vedriickt, rechts etwas kraftiger als links, auch das Beugen des 
Unterarms geschah rechts kraftiger als links. Es liefen noch ein- 
mal Berichte ein, als der Knabe 6 Jahre Alt war. Er ging damals 
viel besser und konnte sogar springen. 

Um diesen Fall zu der W-H-O-Krankheit zu rechnen, muss 
man bereit sein, zahlreiche Abweichungen vom gewohnten Bild 
anzunehmen und da der Knabe bei der Veréffentlichung det 
Beobachtung noch inter vivos war, scheint mir ein endgiiltiges 
Urteil nicht: méglich. 


Die pathologisch-anatomischen Befunde. 


Is ist auffallend, wie oft Missgestaltungen und Hemmungs- 
prozesse bei der W-H-O-Krankheit im Riickenmark angetroffen 
werden und auch im Gehirn. Was das Riickenmark angeht, so 
sei u.a. daran erinnert, dass bereits Werdnig! cine lokale Ver- 
dopplung des Zentralkanals und eine Heterotopic von Ganglien- 
zellen im weisen Stoff fand, und Duken und Weingédrtner (1. ¢.) im 
Lendenmark eine Heterotopie der weissen Substanz in der vorderen 
Kommissur feststellten und in den Seitenstringen im untern Teil 
des Brustmarks eine Heterotopie von Ganglienzellen. Bielschowsky 
(I. c.) erwahnt in Fall Il eine Heterotopie von Ganglienzellen im 


1G. Werdnig: Archiv f. Psychiatrie. Bnd. 22. 1891 u. Bnd. 26, 1895. 
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Lendenmark in den Seitenstringen und in den Vorderstrangen. 
Diese Zellen wiesen das Bild der unentwickellen motorischen 
Zellen der grauen Substanz auf. Auch in Fall [1] wurde ein Retar- 
dationsprozess im Riickenmark festgestellt. Geddes, Chase und 
Cone! sahen im weissen Stoff des Riickenmarks vor den Vorder- 
hérnern (anterior to the ventral horn») und in den Vorderwurzeln 
Ganglienzellen (einzelne Ganglienzellen mag man normaliter am 
Rand des weissen Stoffes bei Kindern unter 1 Jahr antreffen). 
Das Fehlen der Clarkeschen Saulen im Fall von Archangelsky und 
Abrikoso{f* muss auch als Missbildung angesehen werden. Diese 
Autoren erwahnen dazu eine grosse Anzahl Nervenzellen in der 
Substantia Rolandi, was vielleicht als cin Hlemmungsprozess auf- 
zufassen ist. Dasselbe kann gelten fiir die grosse Anzahl unregel- 
missig verbreiteter multipolarer Ganglienzellen in den Hinter- und 
Seitenhérnern. Greenfield und Slern® meinen, dass, wenn man 
darauf achte, man bei der W-H-O-Krankheit in den Vorder- 
hérnern stets einen Uberschuss an kleinen Ganglienzellen finde. 
Ich kann dieser Meinung nicht beitreten, weder hinsichtlich meiner 
friiheren Beobachtung noch fiir den hier beschriebenen Fall. Wenn 
man Praparate normaler Riickenmarke junger Kinder studiert 
mit einer grossen Vergrésserung des Mikroskops, so wird man 
ebensosehr getroffen durch die grosse Anzahl kleiner Ganglien- 
zellen. 

Mestrom* fand eine Variation der Pyramidenkreuzung. 
Slauck (l.a.) eine Heteroplasie der grauen Substanz im Hypo- 
glossuskrn. Sophie Katz° sah Ganglienzellen gruppiert lings des 
lateralen Randes der Vorderhérner und stellte cine Verbreiterung 
der Hinterhérner im mittleren ‘Teil fest. 

Was nun das Gehirn angeht und ich bin hier gewiss nicht 
vollstandig —— so sei erwahnt, dass im Fall von Spiller und Griffith ® 
das Gehirn des Kindes von 2 Jahren 1512 g wog, also eine Hyper- 


1 A. WK. Geddes cs Society Transactions Am. Ped. Soc. and Canadian Soe. 
f, the Study of Diseases of Children. First Session 11 June 1936. Ref. Am. J. 
}). of Ch. October 1936. 

2 W. Archangelsky u. A. Abrikoff: Archiv f. Winderhk. Bnd. 65. 1911. 

G. Greenfield a. Ruby O. Stern: Brain. Vol. 1. 1927. P. 652. 

1h. We J. Mestrom: Inaug. Diss. Amsterdam. 1911. 

> S. Katz: Monatsehrift f. Winderhk. Bnd. 35. Juni 1927. Heft 6. 

® W.G, Spiller a. J. P. Crozer Griffith. The Am. Journal of med, Sciences 
Vol. 1911. 
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trophia cerebri vorlag, dass Tuthill und Levy! Mikrogyrie fest- 
stellen konnten. In den Fallen IV und V von Bielschowsky wurden 
Polygyrie und Veranderungen in der Cyto-Architektonik der Rinde 
gefunden; im Fall III, ein Kind betreffend, das beim Tode 2 4% 
Jahre alt war, atypisch verlaufende Striae acusticae und Hetero- 
topie von kleinen Ganglienzellen im Mark und eine noch abgrenz- 
bare Lamina granularis interna im Gyrus centralis anterior. In 
meiner oben mitgeteilten Beobachtung eine Heterotopie verun- 
stalteter Ganglienzellen in den Zentralwindungen. Dariiber hinaus 
muss man noch mit zwei Umstanden rechnen, um ein Urteil tiber 
die Frequenz der Abweichungen in Cerebro zu haben: 1. sehr oft, 
namentlich in den Altern Fallen, ist das Gehirn nicht untersucht 
worden, 2. die Abweichungen im Bau und das gilt auch fiir das 
Riickenmark, sind manchmal nur von geringer Ausbreitung, kénnen 
also leicht einer Untersuchung entgehen. Concelli? fand bei einem 
Kinde von 52 Tagen Abweichungen in der Rinde des Kleinhirns 
und zwar in dem Sinne, dass die Purkinjeschen Zellen weniger 
zahlreich, weniger gut gebildet und weniger regelmassig geordnet 
waren als normaliter. Auch in der Rinde des Grosshirns (Gyrus 
praecentralis) waren die Ganglienzellen kleiner und weniger ent- 
wickelt. Er sieht darin eine Entwicklungshemmung und eine 
Agenesie der Zellelemente. In dem Sinne betrachtet er auch den 
Prozess in den Vorderhérnern, wo er kleine, unregelmassig gebil- 
dete Zellen fand mit diffuser Pigmentation. Es scheint mir nicht 
méglich, aus den Comptes rendus hier festzustellen, ob die Ab- 
weichungen in der Rinde des Gross- und Kleinhirns eine Hemmung 
sind oder ob der Entartungsprozess, der die grossen motorischen 
Zellen in den Vorderhérnern zerstért hat, auch die Kinde ergriffen 
hat. 

Der Entartungsprozess bei der W-H-O-Krankheit trifft am 
starksten die motorischen Zellen der Vorderhérner und die davon 
abhangigen Teile, kann sich aber auch auf andern Gebieten des 
Zentralnervensystems manifestieren. Trifft man den Prozess en 
flagrant délit, so gewahrt man die Bilder, die ich oben von meinem 
1C. R. Tuthill a. M. G. Levy: Am. Journal of Dis. of Ch. Vol. 41. 1931. 
2 L. Concetti: Comptes rendus de l’Association internationale de Pédiatrie 


Paris 1913. p. 326. Auch veréffentlicht in Rivista di Clinica pediatrica. Gennio 
1913. Letztere Zeitschrift war mir nicht zugangig. 
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Fall beschrieben habe. Es handelt sich dann vor allem um eine 
| akute Degeneration, meist axonale genannt. Man findet in der 
| Literatur so ziemlich alle Zwischenstadien beschrieben, von einer 

grossen Anzahl Zellen mit akuter Entartung bis zum volligen 
| Fehlen derselben. Daneben kommt offenbar auch eine chronische 
Degeneration vor. Man sieht dann in den Nissl-praparaten sehr 
dunkel gefarbte schmale Zellen mit gewundenen Dendriten und 
auch Exemplare mit homogenisiertem Endoplasma. Bielschowsky 
(l. c.), der die Auffassung eines akuten degenerativen Prozesses 
absolut zuriickweist, will zugeben, dass dennoch Abbruch von 
Nervenzellen besteht auf Grund der Anwesenheit von fetthaltigen 
Abbruchprodukten in den Adventitiazellen. Er hat jedoch auch 
Zellen mit akuter Degeneration in den Vorderhérnern gefunden, 
will aber dieselben nicht mit dem Prozess als solchem in Zusammen- 
hang bringen. »Ihr Zustandekommen erklirt sich daraus, dass 
die Kinder simtlich erst nach langeren fieberhaften ‘Temperatur- 
steigerungen zugrunde gegangen waren, die an sich geniigen, um 
hie und da Schwellungszustande der Zellkérper mit Chromatolyse 
zu erzeugen.» Dies scheint mir den ‘Tatsachen Gewalt antun. 
Man erhall aus der Literatur wohl den Eindruck, dass, je jiinger 
das KXind stirbt, desto mchr Aussicht besteht, die akuten Prozesse 
zu beobachten. Die Zellen mit dem akuten Entartungsprozess 
gehen wohl voéllig zugrunde, wahrend die mit den chronischen 
Prozessen erhalten bleiben kénnen. Einige Autoren erwahnen, 
dass die lateralen Gruppen der Ganglienzellen verschont oder fast 
verschont bleiben. Dies gilt jedoch sicherlich nicht in allen Fallen. 
Bei Walle und Holz', bei De Villa? z. B. waren sie angegriffen. 
Im Zusammenhange mil dem Ausfall von Ganglienzellen wird 
das Fa ernetz in den Vorderhérnern etwas gelichtet. Lehoczky (1. c.) 


| fand den Untergang der Zellen so gross, dass die Vorderhérner in 
der Zervikal- und der Lumbalanschwellung dadurch schmaler waren. 


Die Autoren, die keine akuten Entartungsprozesse in den 
vrossen Zellen der Vorderhérner feststellten, erwihnen nur eine 
Verminderung der Anzahl dieser Elemente und bisweilen eine 
Verkleinerung. Batten und Gordon Holmes ®, um nur einige Befunde 


' HH. Wadlle u. A. Holz: Jahrb. f. Kinderhk. Bnd. 85. 1917. S. 315. 
2 S§. de Villa: Archives de Méd. des Enfants. Tome 19. 1916. 


3 FF, Ek. Batten a. Gordon Holmes: Brain. Vol. XXXV. 1912—1913. 
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zu nennen, sagen, dass es wenige Zellen und kleine Zellen gebe, 
dass sie jedoch normal aussihen. Dasselbe konnte James B. 
Holmes! feststellen. Brouwer und Schippers (1. ¢.) fanden, was an 
vrossen Zellen erhalten geblieben war, von normalem Aussehen, 
hdchstens hie und da etwas verkleinert. Sleindler? findet die 
erhaltenen Zellen teilweise geschrumpft und ohne tigroide Sub- 
stanz. NWahr® stellt cine auffallende Verkleinerung der Zellen fest, 
Hlomogenisation des Plasmas und auch der Kerne. Parsons und 
Stanley * finden eine verminderte Anzahl Zellen und bei den vor- 
handenen kleinen hat manchmal der Kern excentrische Lage und 
besteht etwas Chromatolysis. Krabbe® sagt: In den Vorderhérnern 
wiesen nur einzelne grosse motorische Zellen normale Grésse und 
Form auf, die meisten waren geschrumpft, das Protoplasma hatte 
abgenommen, war eckiger und hatte eine geringe Anzahl Aus- 
laufer, war sehr bleich und homogen ohne tigroide Substanz. 
Andere Zellen wiesen Pyknose auf. 

Akute Degenerationserscheinungen in den Zellen der Formatio 
reticularis und der Substantia reticularis des Riickenmarks_ be- 
obachtete Fool®. Geddes, Chase und Cone? stellten Chromatolysis 
in den atopischen Ganglienzellen fest. 

Die Neuronophagie scheint beim Untergang der motorischen 
Zellen bei der W-H-O-Krankheit eine sehr kleine Rolle zu spielen. 
In meinem hier mitgeteilten Fall fehlte sie véllig im Gegensatz 
zu der Beobachtung, die ich in einem Fall von Poliomyelitis bei 
einem Kinde von 20 ‘Tagen machen konnte*.  Demgegeniiber 
erwibnt Lehoccky so starke Neuronophagie, dass die Bilder den 
bekannten Restknétchen bei der //eine-Medinschen Krankheit 
iihnlich sind. Wie bereits erwahnt, unterscheidet sich jedoch 
dieser Fall, sowohl im klinischen als im histologischen Bild, aul- 
fallend von den meisten andern. Kaumheimer konnte auch Neuro- 
nophagie feststellen und ebenso Tuthill und Levy; letztere jedoch 
' James KB. Holmes: Am. J. of D. of Ch. 1920. Vol. 20 p. 405. 

* R. Steindler; Archiv f. Kinderhk. 106, 1935. 
* Sidney Kahr: Arbeiten aus dem Neurologischen Institute (Obersleiner) 
der Wiener Universitat. 1933. Bnd. NNXYV. 
' LL. Parsons a. D. Stanley: Brain. Vol. XXXV. 1912-1913. p. 50. 
K. Krabbe: Brain. Vol. XLIIL. 1920. p. 166. 
® N. Ch. Foot: Am. J. Dis. of Ch. Vol. 5. 1913. p. 359. 
* Nach einer schriftlichen Mitteilung von Dr. Aubrey Geddes betrug das 


\lter des ecinen Patientchens 15 Monate, das des andern 9 Monate. 
* C. de Lange: Acta Paediatrica. Vol. XVIII. Fase. 1-—2. 1935. S. 142. 
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nur in geringem Masse. Hie und da findet man in der Literatur 
eine leichte Gliawucherung erwahnt in den sogenannten »leeren 
Betten» (empty beds). Nach Spatz (zitiert nach Grinker) kommt 
schneller Abbruch ohne Phagocytose und ohne Narbenbildung oft 
in unreifem Gewebe vor. 

Was nun die Clarkeschen Saulen angeht, so sind diese meist 
intakt, aber es gibt einzelne Autoren, die nachdriicklich erklaren, 
dass sie mit der Tatsache rechneten, dass die Zellen hier normaliter 
bereits ein Vorkommen haben kénnen, der an einen akuten Ent- 
artungsprozess erinnert, aber dennoch der Ansicht sind, dass der 
Prozess die nicht verschont hat, so z. B. Gurdjian. Ab- 
weichungen an den Clarkeschen Saulen haben beschrieben Roth- 
mann'!, Marburg?, Barton und Ingleby, Duken und Weingartner, 
Walle und Hotz, Nivon und Oliver?. Im Fall von Barton und 
Ingleby wurden auch in den intermediolateralen Gruppen einige 
degenerierte Zellen gefunden (dieses Kind wies profuses Schwitzen 
auf). Bielschowsky \Werichtet in einem seiner Falle iiber Ausfall 
von Zellen in den Clarkeschen Zellen. Im allgemeinen werden 
die weissen Strange als intakt beschrieben, aber auch hier wieder 
einzelne Ausnahmen. Beevor* erwahnt eine Entartung der Hinter- 
strange, wahrend die Hinterhérner und die Hinterwurzeln intakt 
waren. Kaumheimer beschreibt Gliaherde® in den Pyramiden- 
vorder- und Seitenstrangbahnen und Kernvermehrung in den 
Hinterstrangen. Von den Vorderwurzeln wird 6fter gesagt, dass 
sie teilweise entmarkt als dass sie atrophisch seien, obschon auch 
letzleres beschrieben wird. 

Was Veranderungen an den Gehirnnervenkernen  betrifft, so 
sind solche wiederholt festgestellt worden und zwar Ausfall von 
Zellen, Kleinheit von Zellen und Anwesenheit von Zellen, die sich 
in akuter Entartung befinden. Rolhmann (Hypoglossuskern und 
Zellinfiltrat in der Medulla oblongata), Farquhar Buzzard® (7e, 


' M. Rothmann:; Monatschrift f. Psych. u. Neurologie. XXV. 1909. 

2 Y. Marburg: Arbeiten aus dem Neurologischen Institute (Obersteiner)an 
der Wiener Universitat. Bnd. 1911. 

® Ch. E. Nixon a, Jean Oliver: The Journal of labor. a. clin. Med. Vol. 12. 
No 9. S. 837—844. 1927. Ref. Zentralbl. f. d. ges. Kinderhk. 1928. 

' Beevor: Brain Vol. 25. 1902. 

> Wahrscheinlich haben die hie und da erwahnten Gliaherde nichts zu 
machen mit der W-H-O-Krankheit, sondern sind abhangig von der Krank 
heit, die den sofortigen Tod herbeifiihrte, fast stets cine Bronchopneumonie. 
® Farquhar Buzzard: Brain. Vol. 33. 1910. 
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10e, 1le, 120 Gehirnnerv klein und die Kernzellen vom 12e atro- 
phisch), A. Baudouin ' (6e und 12e), Duken und Weingiértner (Facia- 
lis, Nucleus praepositus hypoglossi, Bechterewscher Kern, obere 
Oliven), Barton und Ingleby (10e, lle, aber die gréssten Abwei- 
chungen in den Oculomotoriuskernen in der Hohe der Corpora 
quadrigemina, die Zellenanzahl ist daselbst nicht vermindert, aber 
die Hialfte weist Chromatolysis auf), Greenfield und Stern und 
Stoosz (Hypoglossus), Kaumheimer (Nucleus ambiguus und Eypo- 
glossuskern), Bielschowsky (Fall 11, einzelne akut veranderte Zellen 
in Nuclei VII und XII und im Nucl. ambiguus X), Tuthill und 
Levy (Hypoglossuskern). 

In der Literatur ist ein einziger Fall vom Ergriffensein des 
Thalamus oplicus zu finden. Tuthill und Levy sahen im ventro- 
lateralen Teil der Thalami Zellen, deren Kern am Rand lag und 
die Nisslsubstanz an der Peripherie, eine Verainderung, die dem 
Prozess gleicht, dass motorische Zellen bei axonaler Entartung 
untergehen. Verschiedene Stadien der Zellverinderung wurden 
festgestellt. Einige Zellen wiesen massige Schwellung und Chro- 
matolysis auf, andere glichen »fish eyes» und andere wieder waren 
nur Schatten. Ein spateres Stadium wurde festgestellt in der 
Vernichtung der entarteten Zelle durch Glia, welche die Zelle in 
Rosettenformation umgab. An der Stelle, wo Ganglienzellen zu- 
grunde gegangen waren, fand man kleine Gliarasen (»lawn»). 
Auf Grund dieser Befunde wollen Tuthill und Levy annehmen, 
dass die ergriffenen Zellen motorische seien. Dies scheint mir 
nicht erlaubt. Aus obigen Ausfiihrungen hat sich ja ergeben, 
dass, wenn auch ausnahmsweise, andere als motorische Zellen bei 
der Krankheit am Prozesse 
beteiligt sein kénnen. 


Auch die Gehirnrinde bleibt nicht stets verschont. Bielschowsky 
sagt von seinem Fall III: »Die Formenentwicklung der Riesen- 
pyramiden in Gyrus centralis anterior erreicht zum Teil nicht den 
der Altersstufe entsprechenden Grad. Sie haben vielfach schmale 
Zellkérper, schlecht entwickelte Basaldendriten und lassen im 
Nisslbilde die stichochrome Anordnung der chromatophilen Schol- 
len nicht deutlich erkennen». Es ist mir nicht ganz klar, ob Biel- 


1 A. Baudouin: La Semaine médicale. No 21. 22 Mai 1907. 
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schowsky hierin einen Entartungsprozess erblickt oder einen Prozess 
verzogerter Entwicklung. Demgegeniiber sagt Schildknecht (I. c.) 
nachdriicklich, dass er Entartung sah in den Ganglienzellen der 
vordern Zentralwindungen und bei solchen mit Entartung mittleren 
Grades war eine Andeutung von Neuronophagie kenntlich (eine 
Anzahl von 1—4 Gliazellen in Einbuchtungen der Zelle). Komonow 
und Kaschin' fanden schwere Pyramidenzellenveranderungen. 


Was von den verschiedenen Autoren als histologisches Substrat 
der Muskeln beschrieben wird, ist sehr verschieden. sisweilen 
werden die Veranderungen nur als sehr gering bezeichnet (z. B. 
von Archangelsky und Abrikosoff, de Villa); andere wihnen schwere 
Veranderungen (Fasern teilweise sehr geschmilert, Vorhandensein 
von hypertrophischen Fasern, Steigerung der Zahl der Sarkolemm- 
kerne, Proliferation von interstitiellen Bindegewebe und Fett- 
gewebe, Verfettung von Muskelfasern). Autoren z. B. 
Lehoczky und Schildknecht erklaren auf Grund der Histologie der 
Muskeln, dass die W-H-O-Krankheit kein priméres Muskelleiden 
sein kénne, da die kranken Fasern stets in Biindeln liegen, die 
Gruppen von Ganglienzellen im Riickenmark entsprechen miissen. 
Dagegen meinen andere, z. B. Greenfield und Stern, dass es nicht 
méglich sei histologisch zu differenzieren zwischen primirer Myelo- 
und primarer Myopathie. Perivaskulare Infiltrate und intersti- 
tielle, herdférmige kleinzellige Infiltrate in den Muskeln findet 
man bei Sophie Kalz, Gurdjian, Duken und Weingdrtner, Wille 
und Holz und Hamburger? beschrieben. 

Fast alle Autoren erwihnen, dass das Zwerchfell normal sei; 
jedoch auch hier gibt es Ausnahmen. Bei Foot handelt es sich 
nur um Unregelmiassigkeit in der Annahme der Farbe. Wéédille 
und Holz sagen, dass das Diaphragma grossenteils normal sei, 
aber doch auch einige schmale Fasern aufwies, Lehoczky erwahnt 
schwere Veranderungen. Sophie Katz (Kall 6) erklart, dass das 
Zwerchfell in geringerem Masse atrophisch gewesen sei als die 
andern Muskeln und Juthill und Levy fanden es bei der Obduktion 
zwar nicht so blass als die andern Muskeln, es erscheine aber zu 

1 Komonow und Kaschin: Ges. der Irrenarzte Moskaus. Sitzung Juni 1921. 
Zitiert nach Zentralbl. f. d. s. Neurol. u. Psych. 29. 4. 1922, mir im Original 


nicht zugangig. 
2 Hamburger: Klin. Wochenschrift 1926. Bd. 5. 2. S. 1712. 
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diinn. Auch //amburger fand in 2 von 3 zur Obduktion gelangten 
alle das Diaphragma angegriffen. 

Von den Vorderwurzeln ist schon gesagt worden, dass sie oft 
mehr entmarkt seien als atrophisch, obschon auch sehr geschma- 
lerte Wurzeln erwaihnt werden. Fiir die peripherischen Nerven 
gilt dasselbe. Hier und da liegen in den Muskeln auch wohl intakte 
Fasern, was wohl der Erhaltung bestimmter Ganglienzellen im 
Riickenmark entspricht. 

Bielschowsky fand ein fehlen der motorischen Endplatten in 
den diinnen Fasern der Skelettmuskeln, wahrend ihr Bau in den 
dickern Fasern primitiv war. 


Die Auffassungen betreffs des Wesens der W-H-O-Krankheit 
gehen stark auseinander. Wahrend die Meinung von Marburg ', 
dass es eine foetale Poliomyelitis sei, keine Anhanger mehr findet, 
gibt es viele Autoren, die in der Krankheil einen Retardations- 
prozess sehen oder eine Entwicklungsstérung (u. a. Oppenheim 
selbst, Baudouin, Holmes, Grinker, Michael, Bielschowsky). 

Verinderungen im Mesoderm, namentlich was die Meningen 
betrifft{ und die er mit dem Prozess als solchem in Verbindung 
bringen will, hat Sidney Kahr beschrieben. Es handelt sich hier 
um eine Verbreiterung der Gehirnhaéute und hie und da_Infiltra- 
tion, welcher Prozess sich im Halsmark im Sulcus longitudinalis 
fortsetzt, wobei auch eine gewisse Gefassreaktion neben dem 
Zentralkanal ersichtlich ist. Ks scheint mir schwer, hier nicht an 
einen sekundiren Prozess zu denken. Brouwer und Schippers 
sehen in dem Prozess eine intrauterine Systemkrankheit, die mit 
wechselnder Ausbreitung peripherische motorische Neuron 
ergreift und sich streng hierauf beschrankt. Spatere Untersuchungen 
haben gelehrt, dass keine so strenge Auswahl besteht. Ein Teil 
der Untersucher, worunter ich selbst, sind der Meinung, dass hier 
ein Entartungsprozess vorliegt, der minderwertig angelegte Zellen 
trifft. 

Die Auffassung des Leidens als eines Relardationsprozesses 
beruht dann namentlich auf dem Fehlen von Degenerationszeichen 


' Leenhardt und Sentis: Archives de Méd. des Enfants. ‘T. 24. No 3. 1921, 
welche selbst’ keine histologische Untersuchung angestellt haben, schlugen 
denn auch véllig mit Unrecht den Namen vor von diffuser chronischer Polio 
mvyelitis der ersten Lebensjahre». 


an den Ganglienzellen der Vorderhérner, aber gross ist die Anzahl 
Befunde von akuten und chronischen Entartungsprozessen an 
diesen Zellen. Sehr wahrscheinlich gehen die Zellen, die akut 
degenerieren, vollkommen zugrunde. Was man unter dem Mikro- 
skop zu sehen bekommt, ist nur ein Phasenbild. Zeit, Intensitat 
des Prozesses, der Umstand, ob die Entartung im wesentlichen 
oder ausschliesslich akut war, oder mehr oder ausschliesslich chro- 
nisch, beherrscht das histologische Bild. Diese Zellen sind also 
von minderwertiger Anlage (Abiotrophie im Sinne von Gowers). 
Der Prozess kann intrauterin grossenteils oder schon ganz abge- 
laufen sein, aber kann auch erst nach der Geburt einen Anfang 
nehmen. 

»Fiir die Ergriindung der spinalen Verainderungen ist man im 
wesentlichen auf das Aussehen der noch vorhandenen Exemplare 
angewiesen», sagt auch Bielschowsky. Dieser Untersucher findet 
auch Ganglienzellen, welche die Erscheinungen chronischer Ent- 
artung aufweisen (er fand sogar, wie bereits mitgeteilt, Zellen mil 
akuler Entartung, aber er will dieselben einem andern, einem 
sekundiaren Prozess zuschreiben), sodass er zu der Schlussfolgerung 
kommen muss: »Etwas Prozesshaftes ist an die Entwicklungs- 
stérung verankert», aber er meint, dass ein Teil der Zellen der 
Vorderhérner Agenesie oder Dysplasie aufweist. Von diesen ver- 
unstalteten Nervenzellen aus verbreiten sich die Axonen nur 
mangelhaft in den Muskeln und dadurch kommen auch die moto- 
rischen Endplatten nicht geniigend zur Reife. 

Diese Auffassung von Bielschowsky ist auf Wiederstand ge- 
stossen. In andern Fallen fehlen namlich patho-histologische 
Befunde an den Endplatten oder die Autoren betrachten die 
gefundenen Abweichungen als sekundir. Namentlich Tuthill und 
Levy stehen auf Grund ihrer cigenen Befunde scharf gegeniiber 
Bielschowsky. 


Zusammenfassung. 


Die Krankheiten von Werdnig-Hoffmann und von Oppenheim 
sind identisch. 

Die zahlreichen angeborenen Abweichungen, die ausser den 
kranken oder verloren gegangenen Ganglienzellen Riicken- 
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mark oder im Gehirn gefunden werden, berechtigen dazu, das 
Zentralnervensystem dieser Kinder zu betrachten als familial- 
bezw. heredodegenerativ veranlagt. Ein Ausdruck jener Min- 
derwertigkeit ist der foetale oder postfoetale Untergang der 
grossen motorischen Ganglienzellen der Vorderhérner durch einen 
akuten oder chronischen Entartungsprozess im Sinne der Abio- 
trophie von Gowers. Eine fast gleiche Auffassung haben Duken 
und Weingdrtner und S. Katz gegeben. Der Prozess der Entartung 
und des Untergangs beschrankt sich nicht streng auf die Vorder- 
hérnerzellen, die davon abhangigen Teile und die Kerne der Ge- 
hirnnerven im Nachhirn, sondern auch andere Teile des Zentral- 
nervensystems kénnen ergriffen werden. 

Das hier untersuchte Zentralnervensystem riihrte von einem 
Kinde her, das im Alter von 20 Tagen starb; soweit zu ermitteln 
war, ist dies das jiingste Alter, wo eine histologische Untersuchung 
dieser Krankheit vorgenommen wurde. 


Il. 


Uber die angeborene oder friihinfantile Form der 
Dystrophia musculorum progressiva (Erb). 


Obgleich folgende Beobachtung meiner Meinung nach _ nicht 
zum Gebiet der Werdnig-Hoffmann-Oppenheimschen Krankheit 
gehért, méchte ich dieselbe dennoch der vorangehender Studie 
anschliessen, weil man in der Literatur die Neigung findet, Fille 
von angeborenen Lihmungen beziehungsweise starker Hypotonie 
oder Atonie bei intaktem Zentralnervensystem ebenfalls der 
Amyotonia congenita zuzurechnen. 


Die Familie T' wohnt in einem Dorfe der Provinz Noord-Holland. 
Das erstgeborene Kind ist normal, das zweite ist bei der Geburt schlaffer 
als ein Kind unter normalen Umstinden, anfinglich jedoch nicht hoch- 
gradig. Die Schlaffheit ist aber stark progredient und das Kind stirbt 
im Jahre 1931 im Alter von 6 Wochen. In der letzten Lebensperiode 
konnte es nicht mehr schlucken und wurde mit der Sonde ernahrt. Es 
machte mit den Augen dieselben eigentiimlichen Bewegungen, die beim 
4. Kinde gleich zur Sprache kommen werden. 

Das dritte Kind dieser Eltern ist gesund. Das vierte zeigt wieder die 
progrediente Ilypotonie. Es wurde geboren am 6. August 1933 und am 
4, September, also im Alter von 4 Wochen, aufgenommen in ein Kranken- 
haus in Al. Das Kind ist bei der Aufnahme ganz schlaff, jedoch nicht 
paralytisch. Auf einen Nadelstich in die Fusssohle, wird das Bein zu- 
riickgezogen und das Kind fiingt an zu schreien. Der Klang der Stimme 
ist tief und zieht sich in die Lange. Das Weinen unterscheidet sich in 
pragnanter Weise von dem anderer Kinder. Auch wihrend des Schlafes 
schreit das Kind in eigentiimlicher Weise. Die Armreflexe fehlen; die 
Bauchreflexe kénnen auf beiden Seiten in den drei Etagen ausgelost 
werden; an anderen Tagen fehlen sie jedoch. Im Anfang des Kranken- 

1 Die Daten iiber diese Familie und die anatomischen Praparate des vierten 
Kindes verdanke ich Dr. A. G. Schoo, ehemaliger Assistentin der Amsflerdamer 
Universitdtskinderklinik, zur Zeit Kinderarztin in Alkmaar. 
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hausaufenthalts waren die Patellarreflexe lebhaft, dann waren sie im 
Schlafe nicht mehr zu erhalten, jedoch konnte man dieselben noch aus 
lisen, nachdem man das Kind erst weckte. Sie wurden allmahtlich aber 
ganz schwach. Der kontralaterale Adduktorenreflex, der in diesem jugend 
lichen Alter normaliter da ist, fehlte; ebenso die Achillessehnenreflexe. 
Das Kind macht nur wenige und dazu trige Bewegungen. 

Die grésste Schiidelzizkumferenz betragt 36 em. Die grosse Fontanelle 
misst 2 ~ 2 em., zeigt normalen Druck. Die Rander der Sagittalnaht sind 
weich. Die kleine Fontanelle ist noch offen. Das Gesicht ist fast aus 
druckslos. Die Augen machen jedesmal konjugierte Bewegungen nach 
oben, nach unten und bisweilen auch nach lateral. Die Nasenwurzel ist 
etwas eingesunken; dann und wann hiangt der linke Mundwinkel etwas 
Das Kind macht den EKindruck blind zu sein. Der Drohreflex fehlt, was 
jedoch in diesem Alter normal ist. Es ist nicht ganz sicher, ob die Pupillen 
auf Licht reagieren. Der auropalpebrale Reflex ist positiv. 

Ilunger und Durst werden nicht kenntlich gemacht; das Kind schlaft 
in einem fort. Die Erniahrung ist sehr schwierig, weil das nicht 
schluckt; es saugt dann und wann an den Saugnapfen, hort aber jedesmal 
wieder auf. Dadurch dass sie mit den Fingern auf den Saugnapfen driickt, 
spritzt die Pflegerin dem Kinde die Nahrung in den Mund. 

Die Reaktionen von Wassermann und Sachs-Georgt im Blut sind negatiy 
Der Harn ist ohne Befund. Eine morphologische Blutuntersuchung gibt 
rote Blutkérperchen 5,920,000, weisse 11,100. Formel: Kos 1, Baso 
Neutrophile 40, Ly. 57, Mo. 1, Keine toxische Granula.  Leichte Poly 
chromasie, Anisocytose und Poikilocytose. Das Kind starb im Alter von 
3 Monaten. 

Das Kind war also ganz schlaff, aber es fehlten eigentliche Lahmungen, 
die Arme standen nicht in Henkel- oder Flossenstellung, das starke Promi 
nieren des Brustbeins und die eingesunkenen Flanken, bekannt von der 
W. Hl. O. Krankheit wurden vermisst. Das Kind hatte keinen Ballon 
bauch. Die Patellarreflexe waren anfanglich sogar lebhaft und auch 
spater waren noch einzelne Reflexe auszulésen. Das Gesicht war aus 
druckslos. 

Das fiinfte Kind der Eltern ist normal. 

Das sechste Kind wurde am 25. September 1936 geboren. Bei der 
Geburt wird festgestellt, dass es etwas schlaffer ist als ein normales Kind. 
aber nur wenig. Die Hypotonie ist aber stark progredient. Anfang Okto 
ber ist das Kind schlaff und kraftlos, und versechluckt sich zu wiederholten 
Malen. 

Am 13. Oktober 1936 sah ich das Kind in Wonsilium im Krankenhause 
in Al. und nehme folgenden Status auf. Die Augenfalten stehen etwas 
schraige und sind eng, der Mund steht offen. Der Facialis ist intakt, die 
Uvula wird gut bewogen. Ks kommt keine Nahrung durch die Nase zu 
riick, aber das Kind verschluckt sich Ofters. Die Augen machen konju 
vierte Bewegungen in allen Richtungen, fixieren nicht. Die grésste Schidel 
zirkumferenz betragt 35 em; der Index kephalicus ist 75. Das taupt 


ist dolichocephal und sehmal. Die grosse Fontanelle ist etwas eingesunken. 


Arme und Beine sind hochgradig hypotonisch, aber nicht gelahmt; sie 
werden spontan bewogen. Auf Nadelstich wird das Bein zuriickgezogen. 
| Wohl hat es den Anschein, alsob die Zahl der spontanen Bewegungen 


eine geringere sei als beim normalen Kinde. Auch die Nackenmuskulatur 
ist sehr schlaff. Arm- Bauch und Patellarreflexe fehlen. Beim Klopfen 
auf das Unterbein jedoch macht der Fuss eine dorsale Bewegung. Kein 
Babinskischer Reflex. Die Sensibilitat scheint intakt zu sein. Die Sphine- 
teren arbeiten regelrecht. Die Atmung ist unregelmiissig, was die Grosse 
der einzelnen Atemziige und der Pausen anbetrifft. 

Also auch bei diesem Kinde keine eigentlichen Lihmungen, jedoch 
hochgradige Hypotonie. Geringe Mimik, offener Mund. Kein prominie- 
rendes Sternum mit eingesunkenen Flanken, keine ausschliessliche Zwerch 
fellsatmung, kein aufgetriebener Bauch. Bei der Palpation der Weich 
teile fehlt das eigentiimliche Gefiihl einer teigartigen Masse. Also auch 
hier wieder feine Unterschiede gegeniiber der W. If. O. Krankheit, woran 
das Bild sonst in vielen Hinsichten erinnert. 

Krwaihnt muss noch werden, dass die Mutter in jeder Schwangerschaft 
deutlich Kindsbewegungen spiirt. 


Das sechste Kind T blieb im Krankenhaus bis zum 20. Oktober 1936, 
wurde dann nach Hause entlassen. Da die Eltern selber eine Obduktion 
winschten, um womdglich die Natur der Krankheit kennen zu lernen, 
der ihre Kinder zum Opfer fielen, wurde verabredet, das Kind wieder 
ins Krankenhaus in Al. aufzunehmen, sobald sich der Zustand dermassen 
verschlechtern wirde, dass ein nahestehender [Exitus erwartet werden 
kénnte. Das geschah am 10. Dezember und bereits am Abend desselben 
Tages starb das Kind im Alter von 2 4% Monaten. 

Die Obduktion geschah in derselben Stadt von Dr. &. Hammer, Vor- 
stand des pathologisch-anatomischen Instituts des BinnenGasthuis— in 
Amsterdam. 

Ks fand sich keine Pneumonie, die grossen Luftwege enthielten dicken, 
zahen Schleim. Die Trachealmukosa war nicht gerdtet. Der sternale 
Teil des linken M. Sterno-cleido mastoideus war sehnig umgewandelt, 
wie man dies beim Caput obstipum beobachtet. Die Schilddriise war grésser 
als normal. 

Bei Betrachtung der Gehirnoberfliche (im neurologischen Laborato- 
rium von Professor B. Brouwer) zeigt sich weder am Grosshirn, noch am 
Kleinhirn etwas abnormes, ebenso wenig bei der Durchschneidung des 
Grosshirns an vertiko-frontalen Schnitten. Fur die mikroskopische Unter- 
suchung der Zellen werden Stiickchen genommen, eingebettet in Paraffin, 
und gefirbt mit IHamatoxylin-Kosin, Toluidinblau und Kresylviolet aus: 
Gyrus frontalis | rechts, frontalis I] rechts, frontalis II links, temporalis 
1 links, temporalis I] rechts, occipitalis I links, calearina links und auf 
beiden Seiten aus Globus pallidus, putamen, thalamus opticus, nucleus 
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caudatus und den Zentralwindungen, weiter aus dem rechten und linken 
Zerebellum und aus dem Wurm. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt normale Bilder in Bezug 
auf das jugentliche Alter des Kindes; nur muss erwahnt werden, dass 
im linken Caudatum vereinzelte der grésseren Ganglienzellen oin homo- 
genisiertes Vorkommen haben. 

An Zelloidin-Nissl-Serienschnitten wird der Teil untersucht zwischen 
Lemniscuskreuzung und oberem Halsmark. Die Schnitte erweisen sich 
als vollkommen normal. Eine nach oben hierangrenzende Partie, welche 
die Vaguskerne enthilt, wird in der namlichen Weise untersucht. Auch 
hier ist der Befund ein negativer. Was vom Gehirnstamm noch iibrig 
ist, das heisst die Partie bis zu den Pedunculi cerebri, wird in Miillerscher 
Fliissigkeit gehirtet, in Zelloidin eingebettet und an Serienschnitten ver- 
arbeitet, abwechselnd gefairbt nach gan Gieson und Weigert-Pal. Auch 
hier finden sich wieder ganz normale Verhialtnisse. 


n 


Das Riickenmark weist makroskopisch keine Anomalien auf; auch 
die Cauda equina sieht ganz normal aus. Das ganze Riickenmark wird 
zur histologischen Untersuchung verarbeitet und die Partien werden ab- 
wechselnd benutzt zur Untersuchung der Zellen durch Farbung mit Hama- 
toxylin-Kosin, Toluidinblau und Kresylviolet nach Paraffineinbettung, 
und zur Farbung nach Weigert-Pal und gan Gieson nach Hartung in 
Miillerscher Fliissigkeit und Kinbettung in Zelloidin. Uberdies wird ein 
Stiickchen oberhalb der Zervikalanschwellung fiir Silberimprignierung 
nach Bielschowsky verwendet und ein diinner Schnitt fiir Gefriercoupes 
gefarbt mit Sudan III. 

Die ganze Untersuchung gibt einen vollig negativen Befund; die Gang- 
lienzellen in den Vorderhérnern und die anderen Gruppen sind weder 
vermindert in Zahl, noch hat sich ihr Vorkommen geandert. Das Fasernetz 
in den Vorderhérnern und die Verderwurzeln machen einen vollkommen 
normalen Eindruck. Fig. 1 zeigt die schéngestalteten Ganglienzellen im 
Bielschowsky Praparat. 


Was die Muskulatur anbetrifft kamen zur Untersuchung ' mm. Sterno- 
cleidomastoidei, intercostales, der M. Iliopsoas, das Zwerchfell und die 
Zunge. Die angewandte Technik war Fiarbung mit Hiamatoxylin-Eosin, 
und nach Heidenhain, Bielschowsky und Gross. Auch wurden Muskel- 
stiicke verarbeitet nach der Formolgelatinemethode Heringa’s in dessen 
Laboratorium. 

Die Beurteilung von Muskelpriparaten ist immer sehr schwierig; es 
spielen ja so viele Faktoren hier eine Rolle. Nennen wir nur das Alter 


1 Ich bin Professor Dr. G. C. Heringa, dem Histologen der Universitat 
von Amsterdam und Prof. Dr. J. Boeke, dem Histologen der Universitat von 
Utrecht zu grossem Dank verpflichtet fiir ihre Hilfe in dieser schwierigen 
Materie. 


des den Ernahrungszustand beim Tode, den Wwontraktionsgrad 
des Muskelgewebes, die oft starke Schrumpfung des Materials.  Letztere 
ish bei der Methode //eringa’s' bedeutend geringer als bei der gewohn 
lichen Paraffineinbettune. 

Das Alter des WKindes ist bei der Beurteilung wichtig: wissen 
Wir ja. dass die Muskelfasern beim jungen Saugling noch teilweise einen 
cmbrvonaren Charakter haben, das heisst, dass viele Fasern dinner und 
kernreicher sind als spaiter. Auch muss man damit rechnen, dass bei 
sehr jungen Sauglingen in den Muskelfasern zwei Arten zu unterscheiden 


Schéngebildete Ganglienzellen im Vorderhorn des Zervikalmarks 


sind, die diinneren a und die dickeren b Fasern (Wohdfart?) und dass die 
a Fasern schneller atrophieren als die b Fasern. 

Die Priaparate des Windes T wurden verglichen mit) denjenigen eines 
Siuglings der im Alter von Wochen einer erlag, 
und beim Tode einen miissigen Grad von Dystrophie aufwies. Bet diesem 
Saiugling diirfte man erwarten, dass, falls die Muskelfasern eine Ver 
anderung erlitten haben wiirden, dies in dem Sinn einer Verschmalerung 
sein miisste.  Sollte sich herausstellen, dass beim Kinde To der Waliber 

C. Heringa: Nedert. ‘Vijdschrift v. Geneeskunde 65 428 1921 en 67 
447. 1923. 

* Gunnar Wohlfart: Suppl. NIL Acta psych. et neurol, 1937, 
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noch Kleiner war als in den Wontrollpraparaten, so sprache dieser tim 
stand fiir eine Atrophie beim Kinde T. Das war nun tatsiehlich der ball. 
Obgleich sich in den kranken Muskeln noch immerhin eine bedeutende 
Zahl normaler Pasern befand, bewies sich die Mehrheit als stark geschmii 
lert und viel kernreicher als normal. Dieser WKernreichtum betraf der 
Hlauptsache nach die peripheren’ Muskelkerne, was man gewoOlintich die 
Sarkolemmkerne nennt. Stellenweise sind die Fasern so diinn, dass man 
fast nur die aneinandergereihten WKerne sieht. Auch liegen die Fasern 
Weiler auseinander als in den nach derselben Methode angefertigten Kon 
trollpraparaten. Die Fasern haben stellenweise einen kornigen Aspekt 
an anderen Stellen kommen Teile von Muskelfasern vor, die wie hyalin 
aussehen. Bei Farbung mit Sudan Til zeigt sich keine fetlige Entartung 
des) Muskelgewebes, auch das interstitielle Fett) hat nicht zugenommen. 
Die Querstreifung und die Lingsstreifung sind gut erhalten. Es gibt keine 
biindelweise Verbreitung von gesunden und kranken Fasern; dieselben 
liegen durcheinander. Richtige hypertrophische Fasern gibt es nicht 
Obgleich der Grossenunterschied zwischen den gesunden Fasern viel 
leicht noch etwas starker ausgepriagt ist als dem jugendlichen Alter ent 
spricht, 

Alle untersuchten” Muskeln sind ergriffen: auch das Diaphragma, sie 
lig. 2 zeigt. 

Obgleich im ganzen das interstitielle Bindegewebe nicht zugenommen 
hat, muss noch folgender Befund signaliert werden. Wie schon erwihnt. 
war der sternale Teil des linken) Wopfnickers bindegewebig umgedandert 
An vereinzelten Stellen nun wurden in den Muskeln myosklerotische tlerd 
chen angetroffen kernarmem Bindegewebe und Muskelresten. Fig. 
bildet ein solehes in der Zunge ab. Auf diesen Befund komme ich antiss 
lich des spater zu erwahnenden CUrteh’schen Falls noch zurtick. 

Peripheres’ Nervensystem, Der Plexus cervicalis und der Plexus lum 
balis erwiesen sich als normal, ebenso die Nerven in den Muskeln. Nut 
hier und da zeigte sich an sehr kleinen Astehen etwas Mvyelinverlust 
was als sekundair betrachtet werden kann. Was schliesslich die motori 
schen Endplatten betrifft, so fehlte jede Entartung.  Dieselben konnen 
etwas primitiv genannt werden, was dem jugendlichen Alter des WKindes 
und der geringen Motilitét wahrend des Lebens entspricht. 


Die Schlussfolgerung muss also lauten, dass hier bei intaklem 
Nervensystem eine primiére familiale Muskelatrophie bzw. dystro- 
phie bestand. 

Kin Betroffensein des Zwerchfells bei Dystrophia musculorum 
progressiva wird auch neulich von S. und G. Wohlfart! erwahnt. 

Die Unterschiede, die das klinische Bild bei den Kindern der 


' Snorre Wohlfart und Gunnar Wohklfart, Mikroskopische Untersuchungen 
an progressiver Muskelatrophie. Helsingfors 1935, 
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Abb. 2. 


Muskelfasern aus dem Zwerchfell. 


Sklerotischer Tlerd mit) Muskelresten in der Zunge. 


‘ 
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Abb. 3. 
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Familie Toder W-H-O-Krankheit’ gegeniiber aufwies, lassen sich 
meines Erachtens jetzt erkliren. Der Motilitétsverlust war weniger 
rapid und weniger vollsténdig als beim rascheren Zugrundegehen 
der motorischen Vorderhornzellen bei letzterer) Krankheit, die 
Schnenreflexe blieben langer erhalten. Der Unterschied zwischen 
erhallencr Zwerehfellfunklion und gelihmten  Interkostal- und 
Bauchmuskeln, welcher bei der fiihrt zu dem 
Hervortreten des Brustbeins, den eingesunkenen Flanken, dem 
vorgewolbten Bauch, war hier viel weniger priignant, weil alle 
Muskeln betroffen waren. Die Vermehrung des subkutanen Fettes 
und die Fetteinlagerung zwischen den Muskelbiindeln fehtte. daher 
hatte man beim Palpieren des Kindes auch nicht das Gefiihl einer 


leiviven Masse. 


sind in der Literatur eine beschrankte Anzahl Falle be- 
schrieben worden unter dem Namen Amyotonia congenita Oppen- 
heim, wo das Zentralnervensystem intakt gefunden wurde. — is 
sind dies die Faille von Spiller!, Lereboullet und Baudouin Haus- 
haller®, Councilman und Dunn Silberberg ® und Menges ©. 

muss auch werden der Fall Bing’s* betreffs eines 
Jahre alten Knabes, welcher seit’ der Geburt eine leichen- 
artige Schlaffheit und Unbeweglichkeil gezeigt hatte. Die Patellar- 
reflexe fehlten. Keine Entartungsreaktion. Ein Muskelstiickchen 
wurde exzidiert und ein histologischer Befund erhoben »bei dem 
es sich héchstens darum handeln kénnte, ob der WKernreichtum 
hei diesem bereits 3 1, jaéhrigen Kinde nicht eine gewisse Cber- 
schreitung der Norm darstellt, im iibrigen die Textur cine tadel- 
lose ist.» Vom Zentralnervensystem ist in diesem Falle nichts 
bekannt, weil der Knabe noch unter den Lebenden war. 


' OW. Spiller: Univ. Penn. med. Bull. 1905. 342. Diese Arbeit 
war mir im Original nicht zugangig. Spiller teilt aber denselben Fall noch 
mals ausfihriich mit in seinem Artikel zusammen mit J. 2. Crozer Griffith 
verfasst. The American J. of med. Sciences vol. CNLIE 1911 und die Beobach 
tung wird weilgehend analysiert von Greenfield u. Stern. Brain vol. 1 1927. 

Lereboullet A. Baudouin: Bull. et mém de la Soc. meéd. des Topitaux 
de Paris 26e Année No. 20 1909 referiert nach Greenfield u. Slern. 

* PP. Haushalter: Archives de Méd. des Enfants T. 23. 133. 1920. 

'W. 7. Councilman Ch. Dunn: Am. J.D. of Ch. vol. 2. 340, 1911. 

M. Silberberg: NVirchow’s Archiv Bnd, 242. 1923. 42. 

Menges: Zeitschrift Nervenheilkunde. Bnd 121. 240. 1931. 

R. Bing: Mediz. Wlinik 3. 10. 1907, 


Der Fall Spiller’s betraf ein geistig zuriickgebliebenes Kind, 
das beim Tode 22 Monate alt war. Spiller sah es zuerst im Alter 
von 20 Monaten. Die Glieder waren sehr atonisch, konnten jedoch 
willkiirlich in allen Gelenken bewegt worden, obgleich die Bewe- 
gungen mit verminderter Intensitaét ausgefiihrt wurden. Auf 
einen Nadelstich wurden Arme und Beine kraftig zuriickgezogen. 
as Kind hatte nie stehen kénnen. Mit Unterstiitzung konnte es 
sitzen, aber der Kopf sank dabei nach vorn. Nach Aussage des 
Augenarztes war die Papille des rechten Auges atrophisch oder 
blass ohne Anomalien der Chorioidea. Spiller selber jedoch betrach- 
tete den Fundus als normal. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab negativen Befund fiir Gehirn, Riickenmark und periphere 
Nerven. Von den Muskeln wurden untersucht die der linken Fuss- 
sohle, Kumpfmuskeln un linke Wadenmuskulatur. In letzterer 
und in der Fusssohle wurden viele schmale Fasern gefunden; in 
der Kumpfmuskulatur viel weniger. Hypertrophische Fasern 
fehlten. In den Muskeln der Fusssohle fand sich eine Kernver- 
mehrung des interstitiellen Bindegewebes. Im Ganzen waren also 
die Veranderungen nur gering. 

Greenfield und Stern lehnen es ab, diesen Fall der Oppenheim- 
schen Krankheit zuzurechnen. Ich bin derselben Meinung, jedoch 
aus anderen Griinden. Die Argumente der englischen Autoren 
sind, dass das Kind geistig zuriickgeblieben war, dass eine Ano- 
malie bestand am rechten Auge, und dass bei der mikroskopischen 
Untersuchung alle Muskelfasern sich als schmal erwiesen; hyper- 
trophische Fasern aber fehlten. Sie sind der Meinung, dass es den- 
noch eine zerebrale oder zerebellare Anomalie gegeben hat, die 
dem Untersucher entgangen sei und die Schmalheit der Muskel- 
fasern wollen sie erklaren aus dem reduzierten Ernahrungszustand, 
worin das Kind sich befand. 

Falls man der Auffassung ist, dass die W-H-O-Krankheit eine 
Heredodegeneration darstellt, kann man in dem geistigen Riick- 
stand des Kindes kein Bedenken gegen die Diagnose sehen. Kontro- 
verse zwischen Augenarzt und Nervenarzt iiber die Deutung ihrer 
Befunde sind ein bekanntes Vorkommnis. Es fragt sich, wer hier 
recht hatte. Und drittens, die Aussage, dass die Muskelfasern 
eigentlich nur schmal waren und embryonaren Fasern mehr 4hn- 
lich sahen als atrophischen, findet man zu wiederholten Malen in 
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den histologischen Befunden bei der W-H-O-Krankheit. Diese 
Kritik méchte ich also nicht gelten lassen, aber ich bin der Ansicht, 
dass die sogenannten Faélle von W-H-O-Krankheit bei intaktem 
Zentralnervensystem in Wirklichkeit Falle von primarer Muskel- 
atrophie respective Muskeldystrophie sind und also zu einer ganz 
anderen nosologischen Rubrik gehéren. 

Demygegeniiber meine ich, dass Greenfield und Slern recht haben 
in ihrer Kritik des Falles von Lereboullet und Baudouin. ls han- 
delte sich hier um ein Kind von 11 Monaten mit schlaffen Muskel- 
paralysen, besonders der Nackenmuskulatur. Der Kopf war ohne 
Halt, Arme und Beine schlaff, die Reflexe hatten abgenommen, 
waren jedoch nicht aufgehoben. Gehirn und Riickenmark waren 
ohne Befund; es fand sich auch keine Marchidegeneration. Die 
Muskelfasern wiesen verschiedene Grésse auf, die Querstreifung 
fehlte, die Liangsstreifung war erhalten, die Kerne hatten zuge- 
nommen an Zahl. Ganz sonderbar ist jedoch, dass dieses Kind 
Anfalle bekam, wobei die Atonie Kontraktionen Platz machte 
und am ‘Tage vor dem ‘Tode Hypertonie, erhéhte KReflexe und 
Strabismus internus aufwies. 

Ks will mir vorkommen, dass man den Fall Haushallers nicht 
anders kann auffassen als eine angeborene primare Myopathie. 
Die Eltern hatten schon ein Kind verloren mit angeborener Hypo- 
tonie, das im Alter von 2 Jahren gestorben war. Bei dem in Rede 
steheneden Kinde war das Leiden ebenfalls angeboren. Haus- 
halter sah das Patientchen zum ersten Male, als es 2 4% Jahre alt 
war. Es wies eine diffuse Muskelatrophie der Extremitaéten und 
des Kumpfes auf. Am starksten waren die Beine ergriffen. Keine 
gesteigerten Reflexe. Keine Entartungsreaktion. Das Madchen 
konnte im Laufe der folgenden Jahre zu wiederholten Malen be- 
obachtet werden. Das Leiden wurde immer schlimmer, die Patellar- 
reflexe verschwanden, das Kind hat die letzten Lebensjahre in 
einer bizarren fast zusammengefalteten Haltung verbringen miissen. 
Intelligenz intakt. Keine Veranderungen am Gesicht. Es starb 
im Alter von 12 Jahren an einer Bronchopneumonie. Dass der 
Autor selber etwas zweifelt an seiner Diagnose Oppenheimsche 
Krankheit, geht aus folgenden Worten hervor: »la situation habi- 
tuelle de l'enfant, jointe a la laxité articulaire et a l’atonie mus- 
culaire, avait fini par créer une attitude habituelle, bizarre, repliée, 
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ondulée avec une excessive scoliose rappelant celle qui fut observée 
quelquefois dans la myopathie et dont les exemples dus a Sacaze, 
P. Marie, Scherb ont été signalés dans la Pratique neurologique.» 

Die Untersuchung des Riickenmarks und einiger peripherer 
Nerven von Lucien erwies sich als negativ (es wurden also auch 
keine aufsteigenden Verinderungen gefunden). Die Muskulatur 
war stark atrophisch mt hypertrophischen Fasern dazwischen, 
erhaltene Querstreifung. Vermehrung des interstitiellen Binde- 
gewebes und des Fettgewebes. 

Gegen die Krankengeschichte, ein 6 monatliches Kind betreffend, 
und gegen die histologische Untersuchung von Councilman und 
Dunn lassen sich schwerlich Bedenken erheben. Der Muskelbefund 
stimmt iiberein mit demjenigen, welcher von mehreren Autoren 
bei der W-H-O-Krankheit beschrieben worden ist. Ein Teil der 
kleinen Nervenbiindel in den Muskeln stellte sich als normal 
heraus; es gab aber auch welche mit Myelinverlust. An einigen 
Stellen fehlten in den schmalen Muskelfasern die feinen Nerven- 
fstchen und daselbst waren keine motorischen Indplatten auf- 
findbar. Vom Zwerchfell wird gesagt, dass es normal war, dass 
sich jedoch viel Fett im Muskel befand. 

Greenfield und Stern sind dennoch nicht bereit, diesen Fall ganz 
ohne Widerspruch zu akkeptieren. Vielleicht hat es doch einen 
Fehler in der Deutung der Befunde gegeben, sagen diese Autoren, 
vielleicht hatten Councilman und Dunn gemeint, sie wiirden mehr 
Symptome von einem rezenten Prozess finden als gewohnlich bei 
der Amyotonia congenita der Fall ist und vielleicht hatten ver- 
gleichende Zahlungen der Vorderhornzellen bei dem betreffenden 
und bei einem normalen Kinde, dennoch zu ‘Tage geférdert, dass 
beim ersteren ein Zellausfall bestand. Angesichts der grossen 
Genauigkeit mit welcher die histologische Untersuchung statt fand, 
kommt mir dieses jedoch unwahrscheinlich vor. 

Das Patientchen von Silberberg war 4 Monate alt als es seinem 
Leiden erlag. Der Krankheitsverlauf war ein progredienter. Genaue 
Untersuchung von Gehirn, Riickenmark und peripheren Nerven 
war ohne Befund. Muskelstiickchen aus dem M. biceps und dem 
M. quadriceps femoris zeigten folgendes: Die Muskelfasern zum 
Teil in einzelnen Biindeln aneinander gelagert, sind durch ein 
6édematés gequollenes, lockeres Gewebe auseinandergedringt. Das 
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Sarkoplasma als unverandertes Protoplasma ist auffallenderweise 
nur in sparlichsten Ziigen zu sehen. Dort, wo dies fehlt, werden 
die Partien durch dusserst zellreiche, mehr oder weniger dicht 
velagerte Zellkonglomerate ersetzt. Bei Zuhilfenahme starkerer 
Vergrésserung erkennt man, dass das Sarkoplasma soweit es intakt 
ist, von einem glatten Sarkolemma begrenzt ist und ein normales 
Verhalten der mit Hamatoxylin sich dunkel farbenden Muskel- 
kerne aufweist. Zwischen an Quantitat in héchstem Grade zuriick- 
stehenden Muskelfasern, fallt an Stelle des fehlenden Muskelgewebes 
cine dusserst zellreiche Komponente auf. Es handelt sich hier um 
schmale, spindlige Zellelemente, welche dicht aneinander gelagert 
sind und in ihrer Struktur an Bindegewebszellen erinnern. Bei einer 
Fettfarbung mit Sudan III zeigen sich schwach rétliche, matt- 
vlinzende Fetttrépfchen, welche in die Muskelfasern eingelagert 
erscheinen. 

Eine Lipoidfarbung nach Lorrain-Smith-Dietrich gibt an diesen 
Stellen der muskuléren Elemente einen positiven Ausfall der 
Reaktion. 

Kine Farbung nach Bielschowsky und Ramon y Cajal zeigte 
unversehrte, intakte Nervenendplatten. 

»Die Zwerchfellmuskulatur welche zur Untersuchung eines bei 
diesem Falle auch im klinischen Bilde als noch normal erschienenen 
Muskels zugrunde gelegt wurde, lasst nichts von dem soeben ent- 
worfenen Bilde erkennen. Man stellte hier keine Abweichung von 
der Norm fest.» 

Silberberg sagt: es liegt dennoch in dem mitgeteilten Falle eine 
hochgradige Stérung im Stoffwechsel der Muskulatur vor, ohne 
dass irgendwelche Verinderung am Nervensystem oder an den 
Blutdriisen festgestellt werden konnte. 

Von Glanzmann und Okno! wird erwahnt, dass auch Stoosz* 
eine Beobachtung von Oppenheimscher Krankheit mit negativem 
Befund des Zentralnervensystems publizirt hat. Das ist jedoch 
nicht rigorés genau. Es geht um einen schweren progressiven 
Fall: das Madchen starb im Alter von 6 Monaten. Der Patholog- 
Anatom Wegelin sagt von der Muskulatur der Oberschenkel und 
der Oberarme, dass hochgradige Veranderungen gefunden wurden. 


1 EB. Glanzmann u. D. Okno: Jahrb. f. Kinderhk. Bnd. 146. S. 241. 1936. 
* M. Stoosz: Schweizerische med. Wochenschrift. IX. 113. 1928. (Société 
suisse de Pédiatrie. Session a Fribourg 13 Juin 1927). 
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Die starke Atrophie betraf meistens ganze Biindel von Muskel- 
fasern; stellenweise Infiltrate mit Lymphozyten und eosinophilen 
Leukozyten. Hochgradige Atrophie der Interkostalmuskulatur. 
Auch das Zwerchfell ist betroffen, aber nur in geringerem Masse. 
Ks besteht aus nur wenig verschmalerten Fasern, zum ‘Teil ohne 
Querstreifung. Am Riickenmark sind nur ganz geringe Verande- 
rungen zu finden. Immerhin bekommt man den Eindruck, dass 
ein ‘Teil der Ganglienzellen des Vorderhorns, namentlich in den 
lateralen, seitlichen Gruppen eine gewisse Atrophie zeigt. Im 
peripheren Nervensystem wurden normale Verhaltnisse angetroffen. 

Is ist méglich, dass dieser Fall dennoch zu den primaren Myo- 
pathien gehort. 

Eine sehr interessante Beobachtung verdanken wir Ullrich! 
iiber »Kongenitale atonisch-sklerotische Muskeldystrophie». Hier 
wurde die Untersuchung des Zentralnervensystems und eines 
excidierlen peripheren Nerven von Spielmeyer gemacht und die 
histologische Untersuchung der Muskulatur von Diirck. is han- 
delte sich um zwei von einander unabhangige alle. Der eine Knabe 
wurde im Alter von 1 4/, Jahren, der zweite mit 9 Monaten in dic 
Mtinchener WKinderklinik aufgenommen.  Sofort nach der Geburt 
war bei beiden Knaben ein Caput obstipum, eine kyphoskoliotische 
Kriimmungy der Wirbelsiule und eine Versteifung einzelner rumpf- 
nahen vrossen Gelenke bemerkt worden. Die gesamtle Stammus- 
kulatur einschliesslich der Bauchdecken hatte eine auffallend harte, 
unelastische Konsistenz. In krassem Gegensatz zu diesen Kon- 
trakturen stand eine enorme Exkursibilitét der grazilen distalen 
deren diirftige und véllig atonische Muskulatur 
nicht vom Unterhautfettgewebe abzugrenzen war. Dennoch 
konnten alle Bewegungen von diesen Teilen zielsicher und nicht 
ecinmal voéllig kraftlos ausgefiihrt werden. Dazu ein lebhafter 
Ablauf der Sehnenreflexe und eine mechanische und elektrische 
Nerveniibererregbarkeil.Besserung der Motilitat bei Zunahme 
der Atrophie. Die geschilderte Sachlage, sagt Ullrich, liess uns 
entweder cine Kombination von Myatonia congenita mit intra- 
uleriner Zerebralerkrankung oder eine nicht lokalisierbare St6rung 
im extrapyramidalen System annehmen. 


1 QO. Ullrich: Verhandl. der 41. Versamml. der Deutschen Gesellschaft 
Kinderheilkunde, Wiesbaden 1930. Seite 8&6. 
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Das jiingere Kind erlag einer Bronchopneumonie. Das gesamte 
Zentralnervensystem und die untersuchten  peripheren Nerven 
erwiesen sich als vollstandig normal. Die Muskulatur wies hin- 
gegen hochgradige pathologische Veranderungen auf, die in den 
verhirteten Muskeln ganz anders als in den atonischen aussahen. 
Die harten Muskeln erwiesen sich als fast durchwegs bindegewebig 
verindert und das spirlich erhaltene Muskelgewebe als grossen- 
teils entartet. In den schlaffen Muskeln fehlte der Bindegewebs- 
reichtum; hier fallt eine nahezu gleichmissige starke Verschmiile- 
rung der Fasern auf. ‘Trotz ihrer Schmalheit zeigen die Muskel- 
fasern im allgemeinen eine wohlerhaltene Struktur, sind also nicht 
unreif. Regressive Veranderungen fehlen auch in diesen Muskeln 
nicht ganz. 

Nach dieser Untersuchung muss man die beschriebenen Fille 
rechnen zur sklerotischen Form der Muskeldystrophie, auf die 
erstmalig von Cestan und Lejonne! hingewiesen worden ist, spater 
auch Dystrophia musculorum progressiva retrahens genannt und 
wobei die Sehnenreflexe gesteigert sein kénnen. Weiter sagt 
Ullrich, dass der Nachweis der kongenital sklerotischen Muskel- 
dystrophie auch fiir die Auffassung angeborener, elektiver Kon- 
traktionszustinde bedeutungsvoll ist (beide Knaben hatten ein 
Caput obstipum und einer dazu eine [Hiiftgelenksluxation). Ich 
erinnere hier an meinen Befund beim Kinde T von einem Caput 
obstipum und myosklerotischen Stellen in den Muskeln. 

Leider will Ullrich die Krankheit Myatonia congenita nennen. 
Ich fiirehte, so kommen wir nie aus der Verwirrung heraus. 

Jetzt die Beobachtung Menges. Bei diesem Kinde wurden die 
ersten Erscheinungen gefunden, als es 12 Wochen alt war, mit 
5 Monaten wurde es ins Krankenhaus aufgenommen und starb 
Wochen spater unter starker Progredienz der Erscheinungen. 
Auffallend war hier die Schlaffheit der Gesichtsmuskulatur, der 
Unterkiefer hing wie lahm herunter, sodass der Mund _ standig 
offen gehalten wurde. 


Es wurden Stufenschnitte des ganzen Riickenmarkes unter- 


' R. Cestan e Lejonne: Nouvelle lconographie XV 1902, 38. Die Beobach- 
tung zwei Séhne eines E'ternpaars betreffend, ist jedoch nur eine klinische; 
es wurde keine Muskelbiopsie vorgenommen. Wohl steht angegeben, dass 
das Leiden schon bemerkt wurde »dés le tout jeune Age», vielleicht also kon- 
genital war. 


47 


sucht; alles wurde vollkommen normal gefunden. An den unter- 
suchten Teilen des Gehirns (der Autor sagt nicht, welche Teile 
untersucht wurden) waren ebenfalls keine Anhaltspunkte zu finden, 
die auf eine Erkrankung hatten schliessen lassen. Auch von den 
Muskeln wird nicht mitgeteilt, welche Teile zur Untersuchung 
kamen; eine besondere Aussage tiber das Zwerchfell fehlt. Der 
histologische Muskelbefund war folgender: »man erblickt ein buntes 
Gemisch von Fasern wechselnder Breite, solche mit exzessiv ver- 
mindertem und solche mit vermehrtem oder normalem Durch- 
messer. Am Léngschnitt ist die Streifenzeichung meist gut er- 
halten, nur an einzelnen Partien, wo man Entartungserscheinungen 
bis zur Nekrose sieht, ist sie verwaschen oder fehlt vollkommen. 
Oft zeigen ganz besonders atrophische Faserbiindel einen eigen- 
artig »wellblechahnlich» gewundenen Verlauf.  Einzelne Fasern 
weisen in ihrem sonst geraden Verlauf plétzlich eine Knickung 
auf. Die noch relativ gut erhaltenen Muskelfasern sind oft aus 
ihrem Zusammenhang isoliert und auseinandergedrangt. Zwischen 
wenig oder nicht atrophischen Fasern, beobachtet man Muskel- 
hiindel mit ganz hochgradig, bis zu wenig pv verschmalerten oder 
zugrunde gegangenen Fasern, die nur noch an den Sarkolemm- 
schlauchen mit den betrachtlich vermehrten Kernen (Muskel- 
kernschlauche) und den sparlichen Protoplasmaresten zu erkennen 
sind. Die gewucherten Kerne liegen grossenteils in Reihen »fisch- 
zugartig» hintereinander, teilweise sind sie unregelmaészig ange- 
ordnet. Die Kernform wechselt: grosse, ovale helle Kerne, meist 
aber schmalere Staébchen oder spindelf6rmige mit bald hellem, bald 
dunklerem Chromatingeriist. Teilungsfiguren wurden nicht ge- 
funden (anscheinend amitotische Kernteilung). Das interstitielle 
Bindegewebe ist gewuchert und verbreitert, an einzelnen Stellen 
ist Fett eingelagert. An den Gefassen im Muskel sind keine Ver- 
anderungen zu erkennen. Man sieht im Perimysium auch Nerven- 
faserbiindel. athologische Veraindeungen sind hier nicht fest- 
zustellen. Bei der Farbung nach Ramon y Cajal liessen sich die 
peripheren Nervenfasern und die motorischen Nervenendungen 
gut darstellen. Sie zeigten auch da, wo sie zu atrophischen Muskel- 
fasern hinziehen, keinerlei Veranderungen. 

Der Autor will seinen Fall der progressiven Muskeldystrophie 
Erb’s zurechnen, also eine primaére Muskelkrankheit annehmen, 
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deren Genese bis jetzt noch nicht aufgeklart worden ist. Ich bin, 
was meinen Fall anbetrifft, ganz derselben Meinung und das 
gleiche gilt meines Erachtens auch fiir die Falle von Spiller, Haus- 
halter, Coucilman und Dunn und Silberberg. Letzterer Autor will 
von einer muskuléren Form der Amyotonia congenita Oppenheim 
sprechen. Ich méchte jeden Verband mit der W-H-O-Krankheit 
lésen und deshalb auch die Hypothese Bielschowsky’s ! verwerfen, 
namlich dass unter Umstanden auch die Achsenzylinder normal 
aussehender Vorderhornzellen nicht bis in die Muskulatur gelangen 
bzw. nicht in die richtige Verbindung mit ihr treten. Auch fehlt 
im Falle Menges das Postulat von Bielschowsky, dass die schmalen 
Muskelbiindel gruppenweise gelagert sein miissen. 

Die Krankheit in der Familie ‘T méchte ich also betrachten als 
eine angeborene, beziehungswiese frihinfantile progressive Muskel- 
dystrophie (Zrb). Es ist bekannt, dass diese Krankheit eine oder 
mehrere Generationen tberspringen kann, die Eltern selber also 
nicht krank zu sein brauchen. Interessant ist in casu, dass in der 
Familie T ein Neffe der Mutter mit seiner Nichte verheiratet ist 
(Familie B.) und dass aus dieser Heirat 6 Kinder geboren sind, die 
bereits bei der Geburt schlaff waren und abwechselnd friihzeitig 
gestorben und im Leben geblieben sind. Untenstehender Stamm- 
baum (Fig. 4) macht die Verhaltnisse klar zwischen der Familie T (aus 
welcher das von mir untersuchte Kind stammt) und der Familie B. 

Lasst sich wahrend des Lebens unterscheiden zwischen der 
Werdnig-Hof{jmann-Oppenheimschen Krankheit und der angebore- 
nen bzw. friihinfantilen Form der Erb’schen Muskeldystrophie? 
In meinem Fall gab es tatsachlich einige Unterschiede. Der Motili- 
tatsverlust schritt langsamer vorwarts und war weniger vollstandig 
als bei ersterer Krankheit. Die Sehnenreflexe waren anfanglich 
noch teilweise erhalten, der offene Mund deutete auf die Schlaff- 
heit der Gesichtsmuskulatur, der Unterschied zwischen kraftiger 
Zwerchfellwirkung und untatiger Interkostalmuskulatur trat nicht 
deutlich hervor. Demgegeniiber muss hervorgehoben werden, 
dass bei Councilman und Dunn, Silberberg und Menges dieser Unter- 
schied pragnant war. Genaue 4rztliche Beobachtung von der 
Geburt an muss uns hier weiter belehren. 


' M. Bielschowsky: Journal f. Psychologie u. Neurologie. Bnd. 28. Hft 
3 u. 4. 1929. 
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Was die histologischen Befunde der Muskulatur betrifft, so 
sei hervorgehoben, dass Councilman und Dunn das Zwerchfell 
normal, aber mit Fetteinlagerung fanden, bei Silberberg war es 
normal, bei Menges wird es nicht eigens erwahnt, ebensowenig 
bei Spiller. Bei letzterem Autor und bei mir waren in den unter- 
suchten Muskeln die Abweichungen am geringsten, der Haupt- 
sache nach wurden gefunden schmale Fasern nicht gruppenweise 
angeordnet, also Atrophie. Es ist jedoch bekannt, welche schweren 
Funktionsstérungen das Muskelgewebe bereits aufweisen kann, als 
histologisch noch fast gar nichts zu sehen ist. Zeitdauer und 
Schwere der Erkrankung sind hier wohl Faktoren, als auch der 
Umstand, ob lebenswichtige Muskeln (Atmungs-Schluckmuskulatur) 
schwer oder weniger schwer beteiligt sind, oder vielleicht gar ge- 
schont bleiben. 

Das Angeborensein des Leidens lasst eine Differentialdiagnose 
mit Myopathia rachitica (Vierordt!, Hagenbach-Burckhardl *, Bing*) 
nicht in Frage kommen. Auch die Schlaffheit beim Mongolismus 
und die Hemmungslihmungen bei Lues congenita sind leicht 
auszuschliessen. 


Am Ende fragt es sich, ist in diesen verzweifelten Fallen thera- 
peutisch gar nichts zu erreichen? Weder die Glukose-einspritzungen, 
noch die Adrenalin-Pilokarpintherapie, noch die Darreichung von 
Glykokoll haben bei der Dystrophia musculorum progressiva die 
anfanglich hohen Erwartungen erfiillt4. Kann man mehr Erwarten 
von fortgesetzten hohen oralen Dosen Vitamin C, wie Joshiho 
Hirata und Kazuo Suzuki behaupten®? Jedenfalls sind die Unter- 
suchungen dieser japanischen Forscher sehr interessant. Sie fanden, 
dass bei der Dystrophia musculorum progressiva der Gehalt an 
Glykogen und an Kreatinphosphorsaure in den Muskeln bedeutend 
abgenommen hat und Untersuchungen von Liquor zerebrospinalis 


1 O. Vierordt: D. Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bnd. 18. 1900, 

2 Ek. Hagenbach Burckhardt: Jahrb. f. Kinderhk. Bnd. 60. 1904, 

* R. Bing: Jahr. f. Kinderhk. Bnd. 68. 1908. 

4 Bemerkung bei der Korrektur. Neulich hat Arnulf Meier gemeint mit 
einer Malariatherapie etwas zu_ erreichen. (Zeitschrift f. Kinderhk. Bnd 59. 
Heft 2. 1937. 

5 Joshiho Hirata u. Kazuo Suzuki: Kl. Wochenschrift No. 29. 1019, 1937. 
Die Muskeln in meinem Fall waren zu lange Zeit in Formalin verblieben um 
noch eine Glykogenuntersuchung vornehmen zu kénnen. 
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und Harn belehrten dariiber, dass die Patienten eine bedeutende 
( Hypovitaminose haben. Im Muskelenergie-umsatz hangen die * 
drei Hauptelemente, namlich die Kreatinphosphorsaure, die 
Adenylpyrophosphorsaure und das Glykogen untrennbar zusam- 
men und Vitamen C iibt auf diesen Umsatz eine iiberaus giinstige 
Wirkung aus. Es beschleunigt die Erholung nach der Kontraktion, 
wodurch die Muskeln ihre dynamische Kraft voll zur Geltung 
bringen kénnen. Muskelfasern welche bereits degeneriert sind, 
regenerieren sich aber nicht. 

Falls bei den Frauen ‘T (geborene Ca KX.) u. B. (geborene A S$.) 
cine neue Schwangerschaft eintreten sollte, ware immerhin auf 
Grund obenstehender Untersuchungen ein Versuch mit hohen 
Xedoxongaben in der Schwangerschaft anzuordnen und bei den 
Kindern gleich nach der Geburt anzufangen. 


Zusammenfassung. 


In zwei verwandten Familien kamen jedesmal drei Kinder 
vor, die unter fortschreitender Muskelatonie im friihen Sauglings- 
alter den Tod fanden. 

Ks worden einige Unterschiede im klinischen Bilde gegeniiber 
der Werdnig-Hoffmann-Oppenheimschen Krankheit betont. 

In einem dieser Falle konnte eine histologische Untersuchung 
vorgenommen werden. Gehirn, Riickenmark und periphere Nerven 
erwiesen sich als normal; die Muskelfasern waren atrophisch. 
Neben einer bindegewebigen Entartung des sternalen Endes des 
linken Kopfnickers wurden in den Muskeln an einigen Stellen 
kleine myosklerotische Herde angetroffen. 

Die Falle geh6ren zu der angeborenen, bzw. friihinfantilen Form 
der Erbschen Krankheit, der Dystrophia musculorum progressiva; 
dieselben sind nicht zu betrachten als eine muskulare Abart der 
Myatonia congenita Oppenheim. Letztere Krankheit ist identisch 
mit der von Werdnig-Hoffmann heschriebenen und beruht haupt- 
sichlich, aber nicht exklusiv, auf Entartung von minderwertigen 
Ganglienzellen in den Vorderhérnern des Riickenmarks. 
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